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INTRODUCCIÓN 
 
Mariano Esteban Rodríguez 
Presidente de la Real Academia Nacional de Farmacia 
 
La anticoncepción, es un medio universalmente aceptado para controlar embarazos no deseados. El 
término anticonceptivo se refiere a una serie de métodos artificiales u otras técnicas, que previenen 
la concepción, mediante el bloqueo de la fecundación,  al interferir con los procesos naturales de la 
ovulación, fertilización e implantación. 	  
	  
La explosión demográfica mundial es un suceso relativamente reciente debido al crecimiento de la 
población en los últimos 200 años. Las causas reales de este crecimiento se deben a la menor 
mortalidad infantil y al aumento de la esperanza de vida.  A pesar de que en muchos países la tasa 
de natalidad es ahora menor, la cifra absoluta de habitantes crece de manera progresiva como 
consecuencia de los progresos en la sanidad pública y de la mejora de la calidad de vida. 
 
Aunque los procedimientos para evitar la concepción se han utilizado desde antiguo, los 
anticonceptivos orales que impiden la ovulación o anovulatorios hormonales fueron descubiertos en 
los años 50 del pasado siglo XX a partir de los trabajos de Gregory Pincus y otros investigadores 
del control de la fertilidad femenina, e irrumpieron en la sociedad en los años 1960. Fue entonces 
cuando aparecieron las píldoras anticonceptivas. La composición de estas píldoras ha sufrido 
diversos cambios a lo largo del tiempo, debido a sus efectos adversos. 
 
En España el 79% de las parejas utilizan anticonceptivos. Entre ellos el método más utilizado es el 
preservativo con un 37 % de usuarios, seguido de la anticoncepción hormonal empleada por el 24 % 
de las encuestadas con claro predominio  de la vía oral. En la actualidad se ha conseguido que estos 
anovulatorios, con dosis muy pequeñas de hormonas presenten una elevada efectividad. Sin 
embargo, la anovulación artificialmente mantenida durante mucho tiempo, no es del todo inocua 
para la mujer. Aunque en la mayoría de casos es bien tolerada, puede resultar peligroso emplearlos 
durante largos períodos, por lo que se estima que es de suma importancia que los médicos y 
farmacéuticos conozcan los riesgos que implica la anovulación así como el uso de determinados 
dispositivos intrauterinos.  
 
En la actualidad un problema que resulta evidente es el embarazo precoz en adolescentes y sus 
consecuencias. Los profesionales sanitarios admiten que la sexualidad entre los adolescentes sigue 
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siendo una asignatura pendiente, debido a la tendencia en ambos sexos de iniciar antes las 
relaciones sexuales y a la permisividad de la población que acepta y favorece este tipo de 
comportamiento.  
  
Una solución  a este problema ha sido la aparición de los anticonceptivos de emergencia la píldora 
del día después, una estrategia no del todo segura frente al embarazo indeseado, con poca 
incidencia, al parecer, de efectos secundarios. Aunque existe una preocupación sobre los efectos 
adversos de esta píldora del día después, varias organizaciones médicas han solicitado facilitar el 
acceso incontrolado de estos anticonceptivos de emergencia para las adolescentes. Ante el temor de 
un embarazo no deseado después de una relación de pareja sin protección, estas mujeres casi niñas 
adquieren anticonceptivos de emergencia de manera reiterada y sin ningún control. Nos 
encontramos, por tanto, ante un problema importante: por un lado, el acceso fácil al anticonceptivo 
para evitar el embarazo, y por otro, el descontrol que los efectos secundarios de dicho 
anticonceptivo puede causar a la adolescente si lo utiliza reiteradamente (como es el caso). Es 
necesario  informar a las adolescentes que los anticonceptivos de emergencia  no se pueden utilizar 
como método anticonceptivo a largo plazo, que éste no es un sustituto de la anticoncepción 
habitual, y que su abuso incontrolado puede alterar el ciclo menstrual y provocar una serie de 
efectos adversos, como,  náuseas (15 a 25%) y vómitos ( 1 a 5%). En 16% de los casos, otros 
posibles efectos son sangrados, mastodinia, amenorrea, nauseas, cefalea, mareos, vómitos y 
mastalgia.  
 
El papel del farmacéutico como profesional sanitario es informar  sobre los beneficios y riesgos que 
los diferentes anticonceptivos presentan a corto y largo plazo. Las reacciones adversas más 
frecuentes son: náuseas, mastalgias, aumento de peso, retención de líquidos, cefaleas, mareo o 
aturdimiento y sangrados irregulares. El mantenimiento de tales alteraciones obliga al abandono del 
tratamiento. También los dispositivos intrauterinos presentan problemas y algunos han sido 
eliminados del mercado en los 1970 y 1980 cuando se encontró que producían  efectos adversos 
tales como una elevada incidencia de enfermedad inflamatoria pélvica, embarazo ectópico  y aborto 
espontáneo.  
 
Ante este importante problema  de salud pública, que afecta a una parte importante de la población, 
la Real Academia Nacional de Farmacia, toma conciencia de ello y presenta esta Monografía XLI 
dirigida a alumnos de nuestras universidades y a profesionales sanitarios, sobre: MECANISMOS 
FISIOLÓGICOS Y MOLECULARES DE LA ANTICONCEPCIÓN.	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EXPLOSIÓN DEMOGRÁFICA Y  
CONTROL DE LA NATALIDAD 	  
Federico Mayor Zaragoza	  
 
INTRODUCCIÓN 
 
El acelerado crecimiento de la población mundial en los últimos tres decenios ha dado lugar a la 
llamada «explosión demográfica». Las causas reales de este acelerado crecimiento se deben, por 
una parte, a la disminución notable la mortalidad infantil con el consiguiente aumento del número 
de personas que alcanzan la edad adulta apta para la reproducción, y por otra, al aumento 
significativo de la esperanza de vida. Por tanto, aunque la tasa de natalidad sea ahora menor, la cifra 
absoluta de habitantes de nuestro planeta crece de manera progresiva debido al aumento de la 
esperanza de vida. La tendencia actual de las poblaciones hacia su crecimiento es la consecuencia 
de los  progresos y adelantos en la sanidad pública y de la mejora de la calidad de vida. 
 
Un medio universalmente aceptado para controlar la explosión demográfica es la anticoncepción o 
contracepción. El término anticonceptivo se refiere a una serie de métodos u otras técnicas  que  
previenen la concepción y el embarazo, bloqueando la fecundación, interfiriendo los procesos 
naturales de la ovulación, la fertilización y la implantación. 	  
	  
La explosión demográfica mundial es un suceso debido al crecimiento de la población en los 
últimos 200 años. La población mundial ha ido creciendo de forma paulatina, con retrocesos 
periódicos, hasta los comienzos del siglo XIX.  Los datos indican que hasta 1830 la humanidad no 
alcanzó la cifra de los 1.000 millones. El problema de la explosión demográfica comienza un siglo 
después cuando en 1900 el número ya se había duplicado y de forma exponencial, alcanzó los 6.000 
millones de habitantes en el año 2000. En el siglo XX la población mundial se había triplicado. 
Algunos estudios constatan que la población mundial llegará a los 9.000 millones para 2050 (Figura 
1). 
La lentitud en el crecimiento demográfico mundial anterior al siglo XIX se debe a muchas causas, 
especialmente a las hambrunas y a las epidemias y enfermedades que sufrían las poblaciones y que 
atacaban especialmente a niños y recién nacidos. A pesar de que las mujeres concebían una media 
de 7 hijos, muy pocos de ellos alcanzaban la edad adulta. Además, debido a la falta de atención 
médica e higiene, muchas mujeres morían al parir. 
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Figura 1 Crecimiento de la población mundial. (Alcántara C 2011) 
 
En períodos previos al siglo XVIII, la población mantenía un equilibrio dinámico entre los factores 
naturales y el ambiente. Los altos índices de natalidad se compensaban con los índices de 
mortalidad, y esto hacía que el  crecimiento demográfico fuera muy lento. 
 
En el siglo XIX se descubrió que la mayor parte de las enfermedades tenían una causa infecciosa y 
que eran transmitidas por el agua y alimentos a través de insectos y alimañas (Louis Pasteur, 1822-
1895). Este gran descubrimiento aportó mejoras  importantes en la sanidad, la higiene y la nutrición 
que se reflejó de manera inmediata en un menor índice de mortalidad entre niños y recién nacidos. 
Más tarde,el descubrimiento de la penicilina proporcionó solución a muchas enfermedades 
infecciosas que hasta entonces eran mortales y como consecuencia se incrementó de manera notable 
la supervivencia. Desde el punto de vista biológico, la población humana creció exponencialmente 
al poder liberarse de enemigos naturales tales como las enfermedades bacterianas. 
 
En las últimas décadas del siglo XX ha disminuido la tasa de fertilidad (número promedio de hijos 
de cada mujer) por lo que el crecimiento poblacional  se ha ralentizado. Aun así, se espera alcanzar 
los 12.000 millones de habitantes hacia finales del siglo XXI sin cuestionarse como una amenaza el 
hecho de que la biosfera tenga capacidad para mantener esa cantidad poblacional. 
 
El notable incremento en la expectativa de vida es una de las causas que ha permitido que población 
mundial registre una explosión demográfica. Gracias a los avances de la  medicina hemos cambiado 
el equilibrio natural de crecimiento de la población, lo cual está teniendo un gran impacto en el 
desarrollo y en los recursos. El crecimiento de la población es el responsable, sin discusión, de los 
problemas del medio ambiente con los que nos encontramos hoy.  
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La respuesta a este problema es estabilizar el crecimiento de la población mediante educación y 
planificación familiar tratando de evitar embarazos no deseados. La tasa de fertilidad tiende a ser 
más baja en países desarrollados. Una tasa total de fertilidad de 2,1 hijos por mujer se considera que 
es el nivel de reemplazo en Países industrializados.  Sin embargo en 2015, esta tasa en España fue 
1,2 y en los EEUU de  1,87 hijos por mujer en comparación con el 2, 48 en India o 5,19 en Nigeria. 
Estas diferencias en las tasas de fertilidad son consecuencia de diversas perspectivas  sociales 
económicas, políticas y culturales.  
 
CRECIMIENTO DEMOGRÁFICO EN PAÍSES RICOS Y POBRES  
 
Sin un índice elevado de mortalidad, el factor determinante principal del crecimiento demográfico 
es la tasa total de fertilidad que se define como el número promedio de hijos que tiene cada mujer. 
La tasa total de fertilidad de 2.0 estabilizará la población, pues dos hijos por mujer reemplazarían a 
sus  padres.  Tasas superiores a 2.0 harán crecer la población ya que cada generación se sustituye 
por una generación mayor. No teniendo en cuenta  la inmigración, con una tasa de fertilidad menor 
a 2.0 disminuirá la población y cada generación posterior se verá mermada. (Figura 2) 
 
 
 
Figura 2. Mapa referente al número de habitantes en millones en 2011.  http://www.prb.org) 
 
	  	  
12	  
Como la mortalidad infantil nunca es cero, la fertilidad de reemplazo (tasa de fertilidad que sólo 
reemplaza la población de los progenitores) tiene que ser un poco más elevada (2.03 en los países 
desarrollados y 2,16 en los países en desarrollo). Las tasas totales de fertilidad en los países 
desarrollados han disminuido en las últimas décadas hasta tal punto de que casi todas están por 
debajo de 2,0, sin embargo, en los países en desarrollo, aunque también la tasa ha disminuido, 
todavía se encuentran entre 3,0 y 6,0, por lo que, en 40 años la población, en estos poblaciones se 
verá duplicada. La conclusión es que, mientras en las poblaciones de los países pobres sigan 
creciendo y las  de los países más desarrollados se  estabilicen, el problema de la explosión 
demográfica no encontrará solución. 
 
Con el crecimiento imparable de la población mundial, las necesidades de recursos crecen, 
incluyendo agua y alimentos, tanto en cuanto la cantidad de habitantes aumenta y en consecuencia 
incrementa paralelamente la producción de residuos. Se puede asegurar que los principales 
problemas de contaminación en el mundo son debidos a un elevado consumo. Citando algunos de 
estos efectos negativos nos encontramos con, el deterioro de la capa de ozono, las implicaciones del 
calentamiento global y la acumulación de desechos tóxicos en el ambiente, la deforestación, la 
pérdida de la biodiversidad, etc. 
 
La relación directa entre estos factores se interpreta de forma que el impacto en el ambiente es 
proporcional a la mayor población y al mayor consumo e inversamente proporcional al grado de 
protección ambiental. Expresado de otro modo, para alcanzar la sostenibilidad habría que ocuparse 
de tres aspectos: estabilizar la población, estabilizar el consumo y aumentar la conciencia 
ambiental. 
 
PERFILES DEMOGRÁFICOS 
 
Los perfiles demográficos ofrecen a los gobiernos e industrias los medios para planificar de forma 
realista la demanda en el futuro de los bienes y servicios. La demanda viene marcada en buena parte 
por la edad de la persona, siendo diferente en cada caso. 
 
Las tasas de fertilidad, que no sean de reemplazo, van a afectar a la economía y al ambiente durante 
toda la vida de los individuos nacidos en ese momento concreto. 
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Los perfiles demográficos estiman el crecimiento general que tendrá la población, según las 
consideraciones siguientes:  
 
• La técnica de los pronósticos: estima el crecimiento o la disminución de las poblaciones en el 
futuro calculando los nacimientos y las defunciones. Restar las muertes de los nacimientos nos 
proporciona el cambio absoluto en el tamaño de la población. Para el cálculo de los nacimientos se 
multiplica el número de mujeres que llegan a cada edad por el porcentaje de las que alumbran en 
esos años. El cálculo de las muertes es el porcentaje de personas que fallecen en cada edad (Figura 
3).  
 
 
Figura 3. “Proyección de la Población de España a Corto Plazo, 2008-2018”  http://www.ine.es/ 
 
• Proyecciones de población simplificadas: es posible lograr una imagen razonable del futuro de la 
población con un método más simplificado en el que los perfiles demográficos se presentan en 
forma ‘condensada’ al reunir a los individuos en grupos de cinco años. En esta gráfica, cada barra 
asciende un espacio cada cinco años. La proyección de que la población mundial se nivelará 
alrededor de los 12.000 millones se basa en la suposición de que las tasas de fertilidad mantendrán 
la tendencia a la disminución gradual. 
 
• Proyecciones de población de un país más desarrollado: en los países desarrollados la población 
se mantendrá más o menos constante porque el número de muertes será casi el mismo que el de los 
nacimientos aunque la proporción de ancianos aumentará con lo que podemos hablar de 
envejecimiento de la población. En el caso de no desear una disminución de población, una buena 
estrategia sería estimular y ofrecer incentivos a las parejas del país para que tuviesen más hijos, 
además de permitir que los inmigrantes tuviesen más permisividad a la hora de su movilización. La 
tasa de fertilidad y la disminución de la población son características de casi todos los países 
desarrollados.  
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Proyecciones de población para un país menos desarrollado: en estos países la tasa de fertilidad 
es aún muy alta aunque se nota un leve descenso con respecto a décadas anteriores. Sin embargo, la 
tasa de mortalidad infantil aún es muy elevada por lo que no compensa el índice de fertilidad. 
Además, el crecimiento demográfico posee un tiempo generacional más corto, es decir, las mujeres 
tienen hijos a edades muy tempranas, mientras que en los países desarrollados, la edad a la que se 
tiene el primer hijo, es cada vez mayor. En este sentido, el que el aumento de la población sea 
mayor no implica que el país tenga mayor posibilidad de desarrollo. 
 
El momento de la población en países con un perfil demográfico con forma de pirámide sucede 
porque la proporción de los grupos de mayor edad es muy pequeña, sin embargo, la parte inferior de 
la pirámide es cuantitativamente mucho mayor. Esto se debe a que el índice de nacimientos es alto 
y, a su vez, las mujeres son mucho más jóvenes a la hora de tener hijos. Este desequilibrio 
continuará hasta que los niños alcancen los límites de longevidad, que en el caso de los países en 
vías de desarrollo se sitúan entre los 50 y 60 años. Para alcanzar el equilibro de la población las 
tasas de fertilidad deberían reducirse antes de llegar a un punto crítico. 
 
POLÍTICAS DE POBLACIÓN: CONTROL DE LA NATALIDAD 
 
Las políticas gubernamentales de población pretenden alcanzar objetivos de desarrollo y bienestar 
aplicando medidas que, directa o indirectamente, incidan sobre procesos demográficos como la 
fertilidad y la migración. Como ejemplos cabe citar el establecimiento de la edad mínima 
reglamentaria para contraer matrimonio, los programas de divulgación de uso de anticonceptivos y 
los controles de migración. Cuando estas políticas se adoptan por razones distintas a las 
demográficas reciben el nombre de políticas implícitas. 
 
Políticas de población en los países desarrollados 
Los países europeos no tuvieron políticas de población hasta el siglo XX. Se concedían ayudas a las 
familias numerosas en países tan dispares como Gran Bretaña, Suecia, España y la Unión Soviética. 
Los fascistas italianos en la década de 1920 y los nacionalsocialistas alemanes en la década de 1930 
incluyeron el crecimiento de la población como parte importante de sus doctrinas. 
 
Japón, con una economía comparable a la de los países europeos, fue el primer país desarrollado en 
la era moderna que inició un programa de control de natalidad. En 1948 el gobierno japonés 
instituyó una política que incluía la anticoncepción y el aborto para limitar el tamaño de las 
familias. 
 
Las políticas europeas a favor de la natalidad no tuvieron mucho éxito en la década de 1930 y sus 
ligeras variantes de las dos últimas décadas (en Francia, España y en muchos países europeos del 
este), no parece que hayan logrado detener la continua y preocupante disminución de la natalidad. 
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El control gubernamental de la migración parece que resulta más eficaz. La migración a corto plazo 
por demanda de  trabajo ha sido una práctica común en Europa occidental y ha dado a los diferentes 
países la flexibilidad para reducir la migración durante las recesiones económicas. 
 
Políticas de población en América Latina 
Desde su independencia, los países hispanoamericanos se plantearon los problemas de población 
derivados del mestizaje y la existencia de amplias zonas de escasa presencia humana. "Gobernar es 
poblar", fue una consigna generalizada, mientras se planteaban programas de atracción de colonos, 
preferentemente europeos, que no siempre llegaban con facilidad. 
 
El vertiginoso crecimiento de los índices de natalidad, las tradiciones y prejuicios religiosos y 
familiares, y las costumbres de fuerte arraigo contrarias a la contracepción, han obligado a todos los 
gobiernos a desarrollar campañas de información y educación, a promover el control de la natalidad 
y los programas de planificación familiar. 
 
Políticas de población en el Tercer Mundo 
En 1952 la India fue el primero de los países en vías de desarrollo que adoptó una política oficial 
para ralentizar el crecimiento de su población. El objetivo era facilitar el desarrollo social y 
económico reduciendo la carga de una población joven y en constante crecimiento. Estudios para 
investigar los conocimientos, actitudes y prácticas sobre anticonceptivos de la población pusieron 
de relieve que un alto porcentaje de parejas no deseaban tener más hijos, aunque algunos ya 
practicaban una anticoncepción eficaz. Los programas de planificación familiar fueron considerados 
como una forma de satisfacer el deseo de un amplio sector de la población de limitar y controlar la 
natalidad. 
 
La reducción del índice de crecimiento en Asia puede atribuirse sobre todo a las estrictas políticas 
de control de la población en China. A pesar de su inmensa población, China ha reducido con éxito 
los índices de natalidad y mortalidad. Recientemente, el gobierno está apoyando una política de 
familias con un solo hijo con el fin de reducir el índice actual de crecimiento anual del país del 14‰ 
al 0‰ en el año 2000. 
 
En 1979, más del 90% de la población de los países en vías de desarrollo vivía bajo gobiernos que, 
al menos en principio, permitían el acceso a anticonceptivos por razones de sanidad y garantizaba el 
derecho a elegir el número de hijos y controlar los intervalos entre nacimientos.                      
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Estudios recientes muestran que en muchos países se están reduciendo los índices de natalidad y de 
crecimiento de la población nacional, en parte gracias a los programas de planificación familiar 
propiciados por los gobiernos. 
 
Los demógrafos utilizan las tasas de nacimiento y defunción para determinar el crecimiento de la 
población y evaluar la salud general de las poblaciones que estudian. Generalmente, estos 
porcentajes señalan el número de nacimientos y defunciones por cada 1.000 habitantes en un año 
dado, como muestra el gráfico (abajo). 
 
TENDENCIAS DE LAS POBLACIONES 
 
A la hora de analizar las tendencias de la población mundial, con frecuencia los economistas 
distinguen entre naciones desarrolladas y naciones en vías de desarrollo. Generalmente, las naciones 
consideradas menos desarrolladas o en vías de desarrollo tienen un nivel de vida inferior a las 
naciones desarrolladas. Una gran parte de la población de estos países vive bajo los límites de la 
subsistencia y los recursos médicos son limitados. Como demuestra el gráfico (abajo) el 
crecimiento de la población en los países menos desarrollados ostenta una tasa mucho más alta que 
la de las naciones desarrolladas. 
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TRANSICIÓN DEMOGRÁFICA  
 
En los países desarrollados el control de natalidad se basa en la libre elección de los métodos para la 
anticoncepción. En los países menos desarrollados los índices de natalidad están compensados por 
la gran mortalidad infantil donde la estabilidad demográfica es primitiva tanto en cuanto las muertes 
de neonatos por falta de provisiones médicas. 
 
El cambio gradual de la condición primitiva a la moderna que está relacionada con el nivel de 
desarrollo se denomina transición demográfica. En este concepto se hayan dos expresiones nuevas: 
la tasa absoluta de natalidad (TAN) y la tasa absoluta de mortalidad (TAM), que se definen como 
el número de alumbramientos o decesos al año por cada mil habitantes. El término absoluta indica 
que no presta atención a qué parte de la población se refiere (ancianos o jóvenes, de mujeres u 
hombres). La población estable se alcanza cuando TAN = TAM. 
 
El tiempo de duplicación, son los años que tardará en doblar una población que crece a un 
porcentaje anual constante. 
 
La transición demográfica tiene cuatro fases: (Figura 6) 
• Fase I: Estabilidad primitiva, TAM elevada compensa TAN alta. 
• Fase II: Disminución en la TAM originada por una reducción en la mortalidad infantil. 
• Fase III: Declina la TAN a causa de un índice de fertilidad menor. 
• Fase IV: Se alcanza la estabilidad moderna con una TAM y una TAN constante y baja. 
 
 
Figura 6. Modelo de transición demográfica.	  http://mundolibro.blogspot.com.es/2011/ 
behaviorurldefaultvmlo.html. 
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Los países desarrollados han culminado la transición demográfica mientras que en los países en 
desarrollo se encuentran aún en la fase III. Las tasas de mortalidad (infantil) han disminuido en 
forma notable, y la fertilidad y las tasas de natalidad decrecen aunque todavía están por encima del  
nivel de reemplazo. Esto sigue provocando un crecimiento demográfico acelerado. 
 
En algunos casos el rápido crecimiento demográfico socava el progreso económico ya que la 
producción no puede soportar la demanda. De la misma forma, la presión sobre la biosfera y la 
pérdida de la biodiversidad son, en buena medida, consecuencia del estilo de vida consumista del 
ser humano en los países desarrollados. La transición demográfica sólo muestra una correlación 
entre el desarrollo y el cambio en las TAN y las TAM, pero no implica que el desarrollo incida en 
sus valores. De hecho, en los últimos años, se ha comprobado que el PIB (producto interior bruto) 
no está ligado al índice de fertilidad. 
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ANATOMÍA Y FISIOLOGÍA DEL APARATO  
GENITAL MASCULINO 
 
Albino García Sacristán 
 
INTRODUCCIÓN 
 
La reproducción de los vertebrados tiene lugar cuando se realiza la fecundación del óvulo (gameto 
femenino producido por el ovario) por el espermatozoide (gameto masculino producido por el 
testículo). Los machos y las hembras de una misma especie zoológica se diferencian por los 
denominados caracteres sexuales. Estos son numerosos y se clasifican en: primarios y secundarios. 
El carácter primario está dado por el órgano productor del gameto, por tanto es hembra quien tiene 
ovarios y es macho quien tiene testículos. Los caracteres secundarios se clasifican en: genitales y 
extragenitales. Los primeros son los órganos vectores de los gametos y de sus glándulas anexas, 
siendo en el sexo masculino: epidídimo, conducto deferente, uretra y pene; además de las glándulas 
genitales accesorias: vesículas seminales, próstata, glándulas de Cowper y glándulas de Littre. En el 
sexo femenino son: oviductos, útero y órganos genitales externos. Los caracteres secundarios 
extragenitales son todos los que diferencian al macho de la hembra de una misma especie animal y 
se dividen a su vez en morfológicos, funcionales y psíquicos.  
 
Los caracteres sexuales sufren una evolución durante la vida. Se hallan incompletamente 
desarrollados en la infancia o en la época prepuberal, haciendo eclosión en la pubertad y persisten 
en plena función durante el periodo de madurez y actividad sexual, para declinar más tarde. En la 
mujer esta declinación es rápida en la época llamada menopausia o climaterio, cuyo signo más 
ostensible es la supresión de los ciclos menstruales. En el hombre esta declinación suele ser más 
lenta. Cada glándula sexual posee una doble función: gametogénica, es decir que produce y libera 
gametos, espermatozoides en el sexo masculino y óvulos en el femenino; y función hormonal, que 
se cumple a través de la secreción de hormonas que contribuyen al desarrollo de los caracteres 
sexuales secundarios.  
 
Ambas funciones gonadales, gametogénica y hormonal, están reguladas por la secreción endocrina 
del hipotálamo y de la hipófisis, que liberan las hormonas necesarias para desarrollar 
completamente y mantener la actividad fisiológica de las glándulas sexuales. 
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ANATOMÍA FUNCIONAL DEL APARATO GENITAL MASCULINO  
 
Testículos 
Son las gónadas masculinas, que consisten en una glándula par de forma oval que posee doble 
función: exocrina o gametogénica (produce espermatozoides) y endocrina u hormonal (produce 
andrógenos). 
 
En la etapa fetal los testículos se originan en la región sublumbar, caudalmente a los riñones. 
Durante el desarrollo fetal se trasladan fuera de la cavidad abdominal hasta las llamadas bolsas 
testiculares. En la emigración testicular, por el conducto inguinal arrastran diversas capas que 
constituyen la pared abdominal y que se transforman en las bolsas testiculares que están formadas 
por siete capas (escroto, dartos, fascia espermática externa, fascia cremastérica, cremaster, túnica 
vaginal y albugínea) cuya función es proteger a los testículos frente a traumatismos y colaborar en 
la termorregulación testicular, hecho fundamental en la función gametogénica de los testículos, ya 
que la producción de espermatozoides necesita una temperatura inferior a la temperatura corporal, 
esto lo facilita la ubicación de los testículos en las bolsas testiculares. La sangre arterial  que irriga 
los testículos se enfría a su paso por la piel escrotal que es más delgada y menos cubierta de pelo 
que el resto de la piel. La sangre venosa se calienta por el intercambio de calor con la arteria. En 
condiciones de calor el cremaster y el dartos se relajan, con lo que descienden los testículos, se 
adelgaza el escroto y se produce sudoración si es necesaria gracias a la abundancia de glándulas 
sudoríparas que tiene esta capa. Si por el contrario el ambiente es frio, el cremaster y el dartos se 
contraen y acercan los testículos a la cavidad abdominal, facilitando también el engrosamiento de la 
pared escrotal. 
 
La albugínea es la capa fibrosa propia del testículo, de esta capa parten los septos hacia el interior 
de la gónada; estos septos dividen al testículo en lobulillos, cada uno de ellos contiene cierto 
número de tubos seminíferos que como son muy largos están contorneados en la periferia y rectos 
en el interior del testículo donde se anastomosan entre sí formando la red testicular, partiendo de 
esta los conductos eferentes que desembocan en el epidídimo. 
 
El epitelio de los tubos seminíferos está constituido por dos tipos de células: 
 
- Células de Sertoli: son células alargadas, de forma piramidal y se apoyan en la 
membrana basal del tubo. La función de estas células es el sostenimiento y la nutrición 
de las espermátidas. 
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- Células germinales o germinativas: estas se dividen y se diferencian para dar lugar a los 
espermatozoides. 
 
En los tubos seminíferos existe una trama de tejido conectivo de relleno donde se asientan las 
células intersticiales de Leydig, que son las encargadas de la secreción de testosterona. 
 
 
Figura 1. Anatomía del aparato genital masculino 
 
Conductos genitales o espermáticos 
El epidídimo está constituido por un tubo único arrollado sobre sí mismo. Anatómicamente consta 
de tres partes: cabeza, cuerpo y cola. En la cabeza desembocan los conductos eferentes, su unión 
forma la propia cabeza del epidídimo, continúa el conducto formando el cuerpo y la parte final es la 
cola que se termina en el conducto eferente. El epidídimo es un lugar de almacenamiento y 
maduración de los espermatozoides. Estos pueden permanecer vivos un tiempo pero si no son 
eyaculados mueren en la zona de la cola del epidídimo para después ser reabsorbidos. 
 
El conducto deferente es un tubo de naturaleza muscular que va desde la cola del epidídimo hasta la 
uretra pélvica. Junto a los vasos y nervios que se dirigen al testículo constituyen el cordón 
espermático. La pared del conducto deferente está formada por tres estratos de fibras musculares: 
uno interno con fibras dispuestas en posición longitudinal, uno medio con fibras circulares y uno 
externo con fibras longitudinales que facilitan el desplazamiento de los espermatozoides desde el 
epidídimo a la uretra en el momento de la eyaculación. 
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La uretra comienza en el orificio uretral interno y termina en el orificio uretral externo, situado en 
el vértice del pene. Es común al aparato urinario y al aparato genital. La porción preprostática solo 
transporta orina, el resto de la uretra llevará orina durante la micción o semen durante la 
eyaculación. La uretra se divide en dos partes: la porción pélvica que discurre por el suelo de la 
pelvis donde desembocan los conductos deferentes y las glándulas genitales accesorias y la porción 
esponjosa a lo largo del pene, por el surco central uretral, está rodeada por el cuerpo esponjoso de 
naturaleza eréctil. 
 
Glándulas genitales accesorias 
Las glándulas accesorias del aparato genital masculino (vesículas seminales, próstata, glándulas de 
Cowper y glándulas de Littre) se agrupan alrededor de la uretra. Estas glándulas secretan buena 
parte del líquido seminal, indispensable para transportar a los espermatozoides, medio de nutrición 
y amortiguador contra el exceso de acidez tanto del aparato genital masculino como femenino. El 
desarrollo y funcionalidad de las glándulas accesorias depende de la acción de la testosterona y la 
dihidrotestosterona, y puede requerirse también la acción sinérgica de los estrógenos. La secreción 
de las vesículas seminales y próstata aportan un gran volumen de fluido a la eyaculación 
constituyendo la fracción postespermática del eyaculado, contiene fructosa, que es el elemento 
energético de los espermatozoides, ácido cítrico y substancias con función tampón. La secreción de 
las glándulas de Cowper da al semen un aspecto gelatinoso ya que producen una substancia viscosa, 
la mucina. Su secreción constituye la porción preespermática del eyaculado, su misión es limpiar la 
uretra. La secreción de las glándulas de Littre se produce antes de la eyaculación limpiando la uretra 
y modificando el pH de ésta momentáneamente para garantizar la supervivencia de los 
espermatozoides. 
 
Órgano copulador o pene 
El pene es el órgano que hace posible el depósito del semen en las vías genitales de la hembra para 
que se produzca posteriormente la fecundación. Está constituido por el cuerpo del pene y el glande. 
El cuerpo del pene nace con dos pedúnculos en el arco isquiático de la pelvis; éstos se reúnen en la 
raíz del pene para continuarse con los cuerpos cavernosos, que están rodeados por una cápsula 
fibrosa denominada túnica albugínea. De ésta, parten múltiples trabéculas reticulares, en cuyas 
mallas se encuentra situado el tejido esponjoso del cuerpo cavernoso, que se llena de sangre durante 
la erección. 
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FUNCIÓN ESPERMATOGÉNICA O EXOCRINA 
 
La espermatogénesis es la formación, almacenamiento y posterior expulsión de los espermatozoides 
a partir de las espermatogonias. Este proceso tiene lugar en los túbulos seminíferos del parénquima 
testicular. Para la realización de la función espermatogénica se necesitan dos grupos celulares 
diferentes: las espermatogonias (células germinales), que son células redondeadas con un gran 
núcleo adyacente a la membrana basal, y las células de Sertoli, que son células grandes con 
prominentes prolongaciones citoplasmáticas que se extienden desde las capas donde están las 
espermatogonias hasta la zona central de la luz tubular. Las espermatogonias se encuentran 
formando un revestimiento epitelial (epitelio germinativo) en la luz del túbulo seminífero, y se 
multiplican para llegar a formar los futuros espermatozoides (Figura 2). 
 
 
 
Figura 2.  Espermatogénesis 
 
La espermatogénesis se inicia en la pubertad y se mantiene durante toda la vida sexual activa, como 
consecuencia de la estimulación de las hormonas gonadotróficas, que inducen a los túbulos 
seminíferos a producir espermatozoides (Figura 3). 
 
 
 
Figura 3. Control endocrino de la espermatogénesis 
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FUNCIÓN HORMONAL O ENDOCRINA 
 
En el tejido conjuntivo del testículo que rellena los espacios interlobulares (fuera de los túbulos 
seminíferos) se encuentran otro grupo de células, llamadas de Leydig, que son unas células 
poligonales ricas en grasa, proteínas y cristaloides que están encargadas de la síntesis de la 
testosterona. Esta hormona, por acción de las células de Sertoli, se transforma en 
dihidrotestosterona. Estos andrógenos son responsables, entre otras funciones, de los caracteres 
secundarios de todos los machos y del funcionamiento de las glándulas genitales accesorias; 
además, colaboran en el desarrollo de la función espermatogénica. La acción de la testosterona (T) 
como la de la dihidrotestosterona (DTH) sobre las células germinales para la producción de 
espermatozoides está facilitada por su unión a una proteína (ABP) que secretan las células de 
Sertoli y que permite a estas hormonas introducirse en las células germinales (Figura 3). 
 
CONTROL ENDOCRINO DE LAS FUNCIONES SEXUALES MASCULINAS 
 
La liberación de la hormona liberadora de gonadotropinas (GnRH) por el hipotálamo estimula la 
hipófisis anterior, induciendo la secreción de otras dos hormonas: la hormona luteinizante (LH) y la 
hormona folículo estimulante (FSH). A su vez, la LH es el estímulo primario en la síntesis y 
secreción de testosterona por las células de Leydig testiculares, mientras que la FSH regula la 
espermatogénesis que generan las células germinales. La hormona adenohipofisaria prolactina actúa 
de modo sinérgico con la LH para estimular la secreción de testosterona por los testículos.  
 
 
 
Figura 4. Control endocrino de las funciones sexuales masculinas 
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La testosterona secretada por los testículos tras la estimulación de LH tiene la propiedad de inhibir a 
su vez la secreción de esta hormona. Esto sucede de dos maneras diferentes: una parte de la 
inhibición es consecuencia directa del efecto de la testosterona en el hipotálamo, disminuyendo la 
secreción de GnRH. Esta disminución, a su vez, produce una reducción de la síntesis de LH y FSH 
por la adenohipófisis. Así pues, cuando la secreción de testosterona se incrementa, este mecanismo 
de retroalimentación negativa que actúa a través del hipotálamo y de la hipófisis, reduce la 
secreción de testosterona a sus concentraciones fisiológicas. La otra manera es por medio de un 
efecto directo de retroalimentación negativa sobre la hipófisis, disminuyendo la secreción de LH. 
Por el contrario, cuando hay bajos niveles de testosterona, se liberan mayores cantidades de GnRH 
con el consiguiente aumento de las concentraciones de LH y FSH, tendiendo la LH a aumentar la 
secreción de testosterona testicular.  
 
FISIOLOGÍA DE LA ERECCIÓN Y EYACULACIÓN 
 
La erección es la consecuencia de modificaciones de la irrigación de los cuerpos cavernosos del 
pene bajo control de los nervios vasomotores, aumentando el flujo arterial y reduciendo la 
evacuación venosa, lo cual tiene como resultado la distensión de los cuerpos cavernosos. En este 
proceso intervienen mecanismos complejos que requieren la integridad anatómica, tanto vascular 
como nerviosa, así como también la acción coordinada de diversos neurotransmisores y 
neuromoduladores. 
 
La vascularización del pene se origina a partir de ramas terminales de la arteria pudenda interna, 
que nacen en la pelvis a partir de la arteria iliaca interna. Después de dar la arteria perineal en el 
canal de Alcock, se convierte en arteria peneana común, que se divide antes de llegar a los cuerpos 
cavernosos en cuatro ramas terminales: dorsal, cavernosa, bulbar y uretral o esponjosa. La arteria 
cavernosa o profunda penetra la túnica albugínea a nivel proximal en los cuerpos cavernosos. Una 
vez dentro, se divide en múltiples ramas tortuosas terminales denominadas arterias helicinas, que se 
abren directamente a los cuerpos lacunares. Las arterias helicinas ejercen como arterias de 
resistencia, tortuosas en estado de flacidez y rectas durante la erección. Los espacios lacunares de 
los cuerpos cavernosos revestidos de endotelio son drenados por vénulas que forman el plexo 
subalbugíneo. Las venas subalbugíneas convergen para formar las venas emisarias que penetran la 
túnica albugínea y se abren directamente dentro de la vena dorsal profunda a través del sistema 
circunflejo. 
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La erección del pene puede producirse mediante estimulación del órgano genital (erección refleja o 
local) o mediante estímulos psicogénicos centrales que se reciben o generan en el cerebro (erección 
psicógena o central). Los análisis de tomografía por emisión de positrones han demostrado que 
regiones concretas del cerebro, como son la corteza temporal inferior, la ínsula derecha, la corteza 
frontal inferior y la corteza cingulada anterior, se activan con determinados estímulos visuales. Al 
parecer, el área preóptica medial y el núcleo paraventricular que se encuentran dentro del 
hipotálamo integran los estímulos visuales (área occipital), estímulos táctiles (tálamo), olfativos 
(rinencéfalo) e imaginativos (sistema límbico) y envían proyecciones neuronales a los centros 
simpático toracolumbar y parasimpático sacro de la médula espinal. Además, se piensa que la 
dopamina y la oxitocina desempeñan un papel importante para producir una respuesta previa a la 
erección en el área preóptica medial y en el núcleo paraventricular respectivamente. Frente a esto, el 
núcleo paragigantocelular (nPGI) del tallo cerebral ejerce un efecto inhibitorio sobre el estímulo 
sexual. Los nervios del nPGI se proyectan a los segmentos sacros de la médula espinal y liberan 
serotonina. Se ha llegado a pensar que esta es la razón por la que los inhibidores selectivos de la 
recaptación de serotonina disminuyen la función sexual. 
 
El control de la erección refleja o local tiene lugar en el centro parasimpático sacro (S2-S4) de la 
médula espinal. El hipotálamo tiene conexiones nerviosas a través de la médula espinal con el 
centro simpático toraco-lumbar (T11-L3), así como con el centro parasimpático sacro. Estas 
conexiones pueden modular el flujo de impulsos nerviosos del pene. De este modo pueden enviarse 
mensajes desde el cerebro que faciliten o inhiban la erección refleja (Figura 5). 
 
 
 
Figura 5. Inervación simpática y parasimpática del pene 
	  	  
27	  
Los estados de erección y detumescencia peneanos son procesos hemodinámicos regulados por la 
relajación y contracción, respectivamente, del tejido eréctil. Durante la flacidez predomina la 
influencia simpática, y el músculo liso arterial y trabecular se encuentra tónicamente contraído, de 
forma que el flujo de sangre a los sinuoides cavernosos es mínimo. La activación de los nervios 
parasimpáticos y la liberación de neurotransmisores de las terminaciones nerviosas y del endotelio 
vascular en respuesta a la estimulación sexual, origina un descenso de la resistencia periférica 
debido a la vasodilatación y al incremento del flujo de sangre a través de las arterias cavernosas y 
helicinas  que generan la erección peneana (Figura 6). 
 
Figura 6. Mecanismos de vasodilatación peneana generados por acción neural y endotelial. 
 
A diferencia de otros lechos vasculares del organismo, los cuerpos cavernosos del pene van a 
experimentar cambios en la presión parcial de O2 (PO2) arterial de acuerdo con la función. En el 
estado de flacidez los valores de PO2 medidos en la sangre de los sinusoides cavernosos oscilan 
entre 20 y 40 mm Hg, similares a los de la sangre venosa, mientras que durante la erección dichos 
valores se incrementan a 90-100 mm Hg. Estos cambios van a jugar un papel esencial no solo en la 
preservación de la estructura del aparato eréctil, sino también en el mantenimiento del balance 
metabólico entre factores relajantes y contráctiles que controlan los procesos de erección y 
detumescencia. Mientras que los nervios simpáticos, a través de la noradrenalina (NA)  y del 
neuropéptido Y (NPY), son los principales mediadores de la contracción arterial y trabecular en la 
detumescencia (Figura 7), los procesos de relajación del tejido peneano que conducen a la erección 
van a estar bajo control del nervios parasimpáticos que liberan acetilcolina (ACh), óxido nítrico 
(NO), péptido intestinal vasoactivo (VIP) y el péptido relacionado con el gen de la calcitonina 
(CGRP). 
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Figura 7.  Mecanismo vasoconstrictor peneano generado por estimulación simpática. 
 
La participación del NO en la erección ha permitido comprender su fisiología estableciendo los 
mecanismos que la desencadenan, lo que ha facilitado generar alternativas terapéuticas que 
permiten tratar la disfunción eréctil. Los inhibidores de las fosfodiesterasas (PDE), particularmente 
de la PDE-5 o específica del GMPc, constituyen la alternativa farmacológica más eficaz en el 
tratamiento de la disfunción eréctil como el citrato de sildenafilo (ViagraR), vardenafilo (LevitraR), 
tadalafilo (CialisR), etc. (Figura 8). 
 
 
 
Figura 8. Acción de los inhibidores de la PDE-5 en el mantenimiento de la erección. 
La eyaculación constituye el punto culminante de la respuesta sexual y la expresión final de la 
función generativa en el macho. En este proceso se liberan los espermatozoides del conducto 
deferente, por la uretra, hacia el exterior del aparato genital masculino. Proceso que se lleva a cabo 
por activación simpática.  
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La eyaculación consta de tres fases: emisión seminal, que comprende la contracción simultánea del 
esfínter vesical interno y la liberación en la uretra prostática inframontonal de las secreciones 
prostáticas y vesiculares; formación de una cámara de presión en la uretra posterior, que consiste 
en la distensión de la uretra prostática infracolicular debida al líquido seminal acumulado tras la 
emisión, quedando éste detenido momentáneamente entre los esfínteres vesical interno y uretral 
externo; y expulsión del eyaculado al exterior, que se inicia con la relajación y contracción 
intermitente del esfínter externo, que impulsa el semen a la uretra bulbar, donde la actividad de la 
musculatura perineal anterior, principalmente originada por la acción de los músculos 
bulbocavernoso e isquicavernoso, propulsan el semen al exterior del aparato genital masculino. 
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ANATOMÍA Y FISIOLOGÍA DEL APARATO  
GENITAL FEMENINO 
 
José Antonio Vidart Aragón 
María Cascales Angosto 
 
INTRODUCCIÓN 
 
El aparato genital o sistema reproductivo es la parte del cuerpo involucrado en la función sexual. En 
la mujer, este sistema tiene también la función de mantener al nuevo ser en su desarrollo durante el 
embarazo. El aparato genital femenino se localiza íntegramente en la pelvis.  Los genitales de la 
mujer se agrupan para su estudio en: externos, los que podemos ver a simple vista, e internos, los 
que se encuentran localizados en el interior del cuerpo. 
 
El aparato reproductor femenino, se compone de dos partes principales: el útero, que alberga el 
feto en desarrollo, produce secreciones vaginales y uterinas, y ayuda al  esperma a alcanzar las 
trompas de Falopio; y los ovarios, que producen los gametos femeninos, óvulos u ovocitos. La 
vagina es el canal que se comunica con los órganos externos: la vulva, que incluye los labios, el 
clítoris y el meato urinario. La vagina está unida al útero a través de la cervix, mientras que el útero 
está unido a los ovarios vía las trompas de Falopio. Si, durante el tránsito del óvulo a través de las 
trompas de Falopio, se encuentra con un espermatozoide, éste puede introducirse y fusionarse con el 
óvulo, fecundándolo.  
 
Durante el proceso reproductivo, la unión del espermatozoide (haploide) y el óvulo (haploide) da 
lugar al cigoto diploide con capacidad para dividirse y formar el blastocisto que se implantará en la 
pared del útero,  donde comenzarán los procesos de embriogénesis y morfogénesis.  Cuando se haya 
desarrollado lo suficiente para poder sobrevivir fuera del útero, el cérvix se dilata y las 
contracciones propulsan al feto por el canal de parto, (cuello, segmento inferior, vagina y vulva). 
Los óvulos son las células más grandes del organismo y miden más de una décima de mm, y 
terminan de formarse para cuando una mujer nace. Aproximadamente cada mes, la ovogénesis hace 
que un óvulo maduro sea enviado por la trompa de Falopio unida a su ovario en anticipación	  de la	  
fecundación. Si no es fecundado, este óvulo será descartado fuera del aparato a través de la 
menstruación. 
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ÓRGANOS GENITALES FEMENINOS 
 
El aparato reproductor femenino es la parte del sistema sexual femenino que se ocupa de la 
reproducción humana. Está dividido en órganos genitales internos (Figuras 1 y 2) y órganos  
genitales externos (Figura 3). 
 
 
Figura 1.Esquema de los órganos genitales internos del aparato genital femenino 
 
Los órganos genitales internos del aparato reproductor femenino son: 
 
Vagina; es un conducto musculo-membranoso que se extiende desde la vulva hasta el útero, 
localizándose entre la vejiga y el recto. Se dirige de arriba abajo y de atrás adelante, formando un 
ángulo de 70º con la horizontal. Constituye el órgano femenino del coito de ahí su nombre, vagina o 
vaina. Es el conducto excretor del útero, por el que sale sus secreciones y la menstruación y forma 
parte del canal del parto Se distinguen dos caras, anterior y posterior y dos bordes laterales. La 
dirección oblicua  de la vagina, condiciona que la cara posterior, tenga una longitud mayor que la 
anterior y la parte posterosuperior de aquella, se encuentra separada del intestino, por un fondo de 
saco peritoneal o fondo de saco de Douglas, de gran importancia clínica por su fácil acceso a través 
del fondo de saco vaginal posterior.  
 
La vagina tiene una gran capacidad de distensión, que se pone de manifiesto durante el coito y 
especialmente durante el parto. Su porción superior, tiene forma de bóveda y en ella hace 
prominencia el cuello uterino, distinguiéndose cuatro fondos de saco, anterior, posterior y dos 
laterales. La mucosa vaginal esta revestida por un epitelio escamoso poliestratificado, no 
cornificado, por debajo del cual hay una delgada capa de tejido conjuntivo, rico en vasos anguíneos 
y algunos nódulos linfoides, sin glándulas de ningún  tipo. Hay una capa muscular  no bien definida,  
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pudiéndose distinguir  dos capas de tejido muscular liso, una interna circular y una externa 
longitudinal. La vagina húmeda, se mantiene así por la secreción cervical uterina. El pH de la 
vagina es ácido por el ácido láctico producto de la glucogenolisis generada por los bacilos de 
Doderlein. 
 
Útero, también conocido como matriz, es un órgano central y único en los primates  y en la mujer.  
Tiene forma de pera aplanada con sección ovoidea. Es un órgano fundamentalmente muscular liso 
situado en el centro de la cavidad pélvica, entre la vejiga y el recto  y su extremidad inferior hace 
profusión en la vagina (portio vaginalis u hocico de tenca) (Figura 1).  Consta de dos partes, el  
cuerpo, que abarca 2/3 superiores del órgano y el cuello, que abarca el 1/3 inferior. El cuello es 
flexible y delgado, mientras el cuerpo es fuerte y musculoso. El útero tiene unas dimensiones 
variables en cuanto a la edad y paridad de la mujer. En la niña  mide unos 3 cm de longitud, siendo 
la relación cuerpo cuello 2/3 a 1/3. En las adultas jóvenes nulíparas el desarrollo del cuerpo hace 
que ambos componentes sean aproximadamente iguales, invirtiéndose la relación en las mujeres 
adultas multíparas  con un predominio del cuerpo. 
 
El cuerpo del útero está inclinado hacia adelante sobre la vejiga, en anteversion y formando un 
ángulo agudo hacia adelante con el cuello, en anteflexion, por eso decimos que se encuentra en 
anteversoflexion. El cuerpo y el cuello se encuentran separados por una zona, el istmo, con una 
mucosa transicional entre el cuerpo y el cuello, que carece de importancia fuera de la gestación, 
pero que en la misma, adquiere gran significación en la fisiopatología obstétrica (Figura 2). 
 
La función del útero es nutrir al embrión en desarrollo hasta su nacimiento. Alcanza el tamaño 
adulto a los 15 años y se reduce después de la menopausia. Es un órgano musculoso y hueco que 
está en la parte inferior del vientre. El útero, tiene tres capas que son el endometrio, músculos lisos 
y tejido elástico. El útero, es el órgano de la gestación y está situado entre la vagina y las trompas de 
Falopio. Que surgen a cada lado, en la parte superior del útero. La parte inferior, conocida como 
cuello o cérvix, se une con la vagina. 
 
El cuello uterino tiene forma cilíndrica, con una longitud de unos 3 cm. Su porción superior se 
continúa con el istmo y su parte inferior penetra en la vagina formando la porción vaginal del útero, 
portio u hocico de tenca. Tiene una cavidad o conducto fusiforme, el conducto endocervical, 
limitado por dos orificios, el superior, orificio cervical interno (OCI) que comunica con la cavidad 
uterina y el inferior, orificio cervical externo (OCE) que comunica con la cavidad vaginal. 
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El OCE tiene un aspecto variable. En la nulípara es un pequeño orificio o hendidura  oval, regular 
mientras en la multípara es una hendidura transversa que permite distinguir en el cuello un labio 
anterior y otro posterior.Ddespués de partos instrumentales (fórceps) adquiere forma estrellada 
como desgarrada. Su observación permite saber si la mujer ha parido alguna vez o no. 
 
 
El cuello uterino, está compuesto por tejido conjuntivo, fibras musculares (sobre todo en su 
periferia y en menor cantidad que el cuerpo), vasos y tejido elástico. Se encuentra revestido por 
tipos distintos de epitelio. El conducto endocervical está cubierto por un epitelio cilíndrico simple, 
con células ciliadas y glándulas, que aunque algunos autores consideran como tales, y otros como 
hendiduras o pliegues glandulares. El epitelio que cubre el cuello en su porción vaginal, es un 
epitelio escamoso poliestratificado no queratinizado, igual que el de la vagina. 
 
 
El límite entre ambos epitelios cervicales, cilíndrico y escamoso, puede ser brusco, pero lo habitual 
es una zona de transición escamo-cilíndrica, constituida por varias hileras de células en distintos 
grados de transformación. Aunque clásicamente esta zona de conjunción metaplásica se hacía 
coincidir con el OCE, se ha podido comprobar que raras veces es así, ya que existen movimientos 
celulares que hacen que esta zona se encuentre fuera del OCE en mujeres sexualmente maduras, 
mientras en niñas y menopáusicas se encuentra en el conducto endocervical. Precisamente estos 
movimientos epiteliales que trasgreden sus fronteras anatómicas, tienen una gran importancia pues 
si bien se producen de una forma normal, esta zona de transición es el lugar topográfico de 
aparición del carcinoma de cuello uterino.  
 
Cuerpo uterino. El útero consta de 3 capas mucosa, muscular y serosa. La mucosa o endometrio,  
que está formada por 3 elementos,  glándulas, vasos y estroma,  soporta durante el periodo 
reproductivo, constantes modificaciones cíclicas, por lo que su espesor, textura y arquitectura son 
sumamente variables. El epitelio superficial está formado por una sola capa de células prismáticas 
bajas, cubicas. Las glándulas son invaginaciones del epitelio superficial que se extienden por todo el 
espesor del endometrio hasta el miometrio o capa muscular. 
 
 
Durante el ciclo menstrual todo el endometrio sufre constantes variaciones, debido a los cambios 
hormonales ováricos, pasando por las fases proliferativa, secretora y descamativa o menstrual. La 
capa media o muscular es la más importante desde el punto de vista de volumen. Está formada por 
fibras   musculares   lisas   y  tejido   conjuntivo.   Su   estructura  ha  sido  motivo  de  controversia.  
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Clásicamente se ha aceptado un doble sistema helicoidal de fibras. Hoy se acepta que la masa 
muscular está dispuesta en tres capas, externa delgada, media plexiforme, con formación de anillos 
concéntricos, partiendo de los ángulos uterinos, donde se insertan las trompas y una tercera capa 
interna con fibras circulares y longitudinales. 
 
La serosa o peritoneo, cubre el cuerpo uterino en su cara anterior, menos profundamente que la 
posterior debido a que la vejiga se encuentra adherida al útero por tejido conjuntivo hasta el istmo y 
por ello el peritoneo cubre la vejiga y la cara anterior de útero formando la llamada plica 
vesicouterina. En su cara posterior, llega a contactar con el fondo del saco vaginal posterior donde 
se refleja hacia el recto, formando el fondo de saco de Douglas. La cavidad uterina de forma 
triangular de base superior es una cavidad virtual por aposición de sus caras anterior y posterior 
comunicando por su parte alta y  lateral con las trompas de Falopio y por su vértice inferior con el 
canal endocervical y éste  con la vagina, la cual comunica con el exterior. Por ello, la cavidad 
pélvica se comunica virtualmente con el exterior. 
 
La orientación del útero, que contribuye a mantenerlo en anteflexion, lo constituyen los ligamentos 
redondos, uno a cada lado. Nacen del cuerpo uterino, por delante y debajo de las trompas y siguen 
una  dirección  descendente y lateral adheridos a la hoja anterior del ligamento ancho y atravesando 
el conducto inguinal, y se pierden en los labios mayores de la vulva. El diámetro de los ligamentos 
oscila de 3-5 mm con una longitud de unos 12 cm y están constituidos fundamentalmente por tejido 
muscular liso. Los ligamentos anchos están constituidos por las dos hojas peritoneales que recubren 
al útero en sus dos caras, extendiéndose desde sus bordes hasta la pared pélvica. En su interior 
puede observarse tejido conjuntivo, uréter, vasos y nervios (Figura 2). 
 
 
 
Figura 2. Orientación del útero en la cavidad pélvica y suelo pélvico  
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Ligamentos de suspensión del útero. El útero dispone unos medios de sostén, mioconjuntivos o 
ligamentosos que parten del istmo y se insertan en varios puntos de la pelvis, constituyendo los 
retináculos uterinos o de Martin, de gran importancia clínica. Estos retináculos son tres a cada lado:   
el posterior  o ligamento uterosacro, que desde el istmo uterino va a insertarse en la cara posterior 
del sacro, cerca de sus bordes laterales; el retináculo lateral, ligamento cardinal o de Mackenrodt, 
que desde el istmo se extiende a las paredes laterales de la pelvis y el retináculo anterior o pilar de 
la vejiga, que se inserta en el pubis, sustentando de paso a la vejiga. Estos retináculos, dejan entre 
ambos un espacio por el que se introduce el recto, el fondo de saco de Douglas 
 
Suelo pelviano o perineal.  Los músculos que forman el suelo de la pelvis, constituyen un sistema 
en el que se apoyan los órganos pelvianos y singularmente el aparato genital. La bipedestación de la 
especie humana, al hacer que todas las vísceras abdominales graviten sobre el suelo pélvico, da 
lugar a un desarrollo superior de la musculatura perineal. Los planos musculares de esta zona son en 
la especie humana, más potentes que en el resto de los mamíferos. El suelo perineal está compuesto 
por dos elementos distintos: el llamado diafragma pelviano principal, constituido por el músculo 
elevador del ano, y el llamado diafragma urogenital, formado por diversos músculos y fascias que 
se encuentran en torno a la desembocadura de uretra, vagina y ano.  
 
La trompa de Falopio u oviducto, es un órgano par, que se extiende desde el ovario hasta el útero, 
su longitud es de 8, 14 cm. tiene forma de tuba o trompeta y de ahí su nombre (Figura 1). En la 
trompa de Falopio se distinguen 4 porciones: 
 
- Intramural o intersticial, trayecto de la trompa en el espesor uterino 
- Istmica, porción estrecha de la trompa, ya independiente del útero 
- Ampular, la más amplia y dilatada donde se encuentran los gametos en el momento de la 
fecundación. 
- Fímbrica o infundíbulo, apertura en forma de embudo o de corola de una flor de la 
extremidad distal, Se conoce también como pabellón de la trompa  
 
La trompa está cubierta por peritoneo en su parte superoanterior y anteroposterior,  juntándose en su 
parte inferior las 2 hojas peritoneales que lo son del ligamento ancho y formando así su aleta media. 
El aspecto histológico de la trompa varía según estudiemos cada una de sus porciones.  
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En la porción intramural, la luz tiene la forma de un pequeño conducto simple, con un revestimiento 
cilindrico de una sola hilera celular. En la porción ístmica se complica un poco, la luz es más amplia 
y está ocupada por repliegues o franjas tubáricas de la mucosa que dan un aspecto ramificado. La 
porción ampular tiene una complicación mayor, con una luz mayor y ramificación de las franjas que 
ocupan toda la luz y confieren un aspecto de encaje. 
 
Las trompas de Falopio conectan el útero con los ovarios. Su función es guiar al óvulo desde el 
ovario hasta el útero. Son las encargadas de recoger los óvulos que vienen desde los ovarios y 
llevarlos al útero. En su interior, cada una de ellas posee unas pestañas microscópicas o cílios, que, 
al vibrar, ayudan a impulsar al óvulo en su camino hacia la cavidad uterina. Es en este recorrido 
donde el óvulo es fecundado por el espermatozoide 
 
Ovarios; los ovarios son dos estructuras pequeñas de tres a cinco centímetros de largo en la mujer 
adulta. Están ubicados en la pelvis, uno a cada lado del útero, y al final de las trompas uterinas, 
aunque no están unidos a ellas, ya que están suspendidos en la cavidad pélvica y sujetos a la pared 
pélvica por el ligamento infundibulipélvico y a las trompas por el ligamento ancho. Es un órgano 
par, simétrico, de forma ovoide, y de diámetros desiguales (clásicamente comparado 
morfológicamente a una almendra), intrapelvico, situado a los lados y por detrás del útero (Figura 
1). Existen variaciones significativas en sus dimensiones. En la época genésica su diámetro 
longitudinal máximo es de 3-5 cm, transverso de 2-3 cm y 1-2 cm de grosor. Incluso en esta época 
se observan modificaciones con aumento de tamaño por el crecimiento folicular o por la presencia 
del cuerpo amarillo. Durante la menopausia y en la senectud disminuye de tamaño, llegando a 
medir 0,5cm. Su superficie es lisa en las niñas, comenzando a aparecer algunas irregularidades 
debido a las señales de la ovulación. En las mujeres postmenopáusicas adquiere una morfología de 
“ovario giratus”,  por parecerse a las circunvoluciones cerebrales debido a las cicatrices ovulatorias 
mencionadas. Algunas drogas modifican también su tamaño: los anticonceptivos orales los 
disminuyen, mientras el citrato de clomifeno y las gonadotropinas los aumentan. 
 
Anatómicamente, el ovario se sitúa en la zona superior de la pelvis, en la fosa ovárica o fosa de 
Waldeyer, entre los vasos iliacos internos y externos. Se une al útero por el ligamento utero-ovárico, 
y por el polo opuesto el ligamento infundíbulo-pelvico o suspensorio del ovario que se extiende 
hasta la pared pélvica y a través del cual pasan los vasos y nervios ováricos. Sin embargo, el ovario 
tiene una cierta movilidad y por ello puede modificar su situación.  
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El ovario es el único órgano de la cavidad abdominal que no está recubierto de peritoneo, por lo que 
es el único órgano intraperitoneal o intrapélvico. Su capa externa está constituida por un epitelio 
propio que se denomina epitelio germinativo, término del todo incorrecto, ya que no origina células 
germinales. Al corte, se distinguen dos porciones: capa cortical y capa medular. La cortical es la 
capa más externa, con un espesor variable que se adelgaza a medida que  la mujer envejece. Su 
superficie está formada por una capa de epitelio cúbico, el epitelio germinal. Por debajo de ella una 
capa conjuntiva de color blanquecino o albugínea del ovario. La ausencia de recubrimiento 
peritoneal y el color blanquecino de la albugínea le confieren un aspecto diferente al resto de los 
órganos pélvicos. Por debajo se encuentran los folículos en sus diversas fases de desarrollo, desde 
folículos primordiales hasta folículos maduros, terciarios o de  Graaf, y otras formaciones como 
cuerpo amarillo, albicans o fibroso. La capa medular, está compuesta fundamentalmente por tejido 
conjuntivo laxo.  Posee abundantes vasos y algunos grupos iliares, de gran importancia en la 
patología virilizante de la mujer, cuando son abundantes. 
 
Cada ovario está recubierto por el epitelio germinativo. En su interior hay dos partes diferenciadas, 
la zona periférica o corteza, donde se alojan y maduran los ovocitos, las células sexuales femeninas; 
la zona medular, que contiene  tejido fibroso, vasos y células nerviosas. Su función es producir un 
óvulo cada 28 días, dependiendo de la duración del ciclo de la menstruación, y la secreción de las 
hormonas sexuales: estrógenos y progesterona. 
 
Los órganos genitales externos.  
Constituidos por la vulva con sus distintas partes:  
 
 
 
Figura 3. Órganos  externos del aparato genital femenino 
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Monte de venus, es una zona grasa que recubre la sínfisis del pubis. A partir de la pubertad, se va 
cubriendo de un vello rizado, de forma triangular por  la sínfisis del pubis de base superior. 
 
Labios mayores, son dos pliegues de piel homólogos del escroto masculino, en forma de cojinetes 
grasos, de 7-8 cm de longitud y 2-3 cm. de ancho, que se aplanan en su extremo caudal, 
difuminándose y formando la comisura posterior. Su cara externa se cubre de vello a partir de la 
pubertad.  Carente de fibras musculares, están constituidos por grasa, tejido conectivo y fibras 
elásticas, y abundantes glándulas sebáceas. Ambos labios suelen estar en aposición en nulíparas, 
mientras que se abren en las multíparas. 
 
Labios menores, son pliegues delgados, cutáneomucosos, carentes de vello con abundantes 
glándulas sebáceas. Poseen tejido conectivo, con escasas fibras musculares y abundantes vasos, y 
terminaciones nerviosas sensibles. En su parte superior, se dividen en 2 hojas, la parte superior 
constituye el prepucio y la inferior el frenillo del clítoris. 
 
Clítoris, es la parte más sensible de los órganos sexuales femeninos. Es un pequeño botón que varía 
en tamaño de 0,5 a 2,5 centímetros de longitud. Está formado por dos cuerpos cavernosos de tejido 
esponjoso que se endurecen y aumentan de tamaño durante la excitación sexual, debido a que se 
llenan de sangre. Es el órgano erógeno por excelencia. Es una estructura cilíndrica y eréctil, 
homóloga al pene masculino. Está constituido por el glande, el cuerpo y los pilares. Posee 
abundantes terminaciones nerviosas y es extraordinariamente sensible. Sus vasos, también 
abundantes, se comunican con los bulbos vestibulares. 
 
Debajo del clítoris se encuentra la salida de la uretra - que conduce la orina desde la vejiga - y la 
entrada a la vagina. Esta se encuentra parcialmente bloqueada por una membrana llamada himen, 
que por lo general se rompe cuando la mujer inicia su vida sexual. 
 
Meato urinario,  por donde sale la orina. Es la zona de la uretra que sale al exterior. Se encuentra 
entre el orificio vaginal y el clítoris. 
 
Himen, variable en cuanto a forma y consistencia. Compuesto por tejido conjuntivo, rico en fibras 
elasticas y colágenas, careciendo d elementos glandulares y musculares. Su inervación es discreta y 
su vascularización es abundante en la juventud. El coito produce la rotura del himen, en ocasiones 
con hemorragia aparente. El parto origina múltiples desgarros dando lugar a la formación de bordes 
mamelonados, irregulares que reciben el nombre de carúnculas mirtiformes. (recuerdan a las hojas 
del mirto). 
 
	  	  
40	  
Horquilla vulvar, es donde se unen los labios mayores con los labios menores. Es la parte de atrás 
de la vulva. También la podemos conocer pomo la comisura posterior de la vulva. 
 
Perineo o periné, se encuentra en la zona localizada entre el pubis y el coxis.  
 
VASCULARIZACION DEL APARATO GENITAL 
 
El útero, las trompas y los ovarios, están irrigados por las arterias uterina y ovárica. La arteria 
uterina es rama de la iliaca interna o hipogástrica, que penetra en el ligamento  ancho después de un 
corto trayecto, cruzando el uréter y se sitúa en el borde lateral uterino haciendo un cayado 
ascendente. Se divide en una rama cervico-uterina y una rama principal, que dirigiéndose hacia 
arriba, contornea todo el borde uterino. De esta rama, parten perpendicularmente las arterias 
arqueadas, que penetran en el miometrio, siguiendo un trayecto horizontal, paralelo a la superficie 
uterina. De las arqueadas salen las arterias radiales, que atraviesan el miometrio y penetran en el 
endometrio y cuando llegan a la funcional, reciben el nombre de arterias espirales, que son arterias 
terminales que experimentan cambios cíclicos. A este nivel, se describen comunicaciones 
arteriovenosas de importancia en el mecanismo de la menstruación. 
 
La arteria ovárica, es rama directa de la aorta que penetra en el ligamento ancho por el ligamento 
infundíbulo-pélvico y una rama principal se anastomosa boca a boca con la uterina en el ángulo que 
forma con la trompa.. En su recorrido origina ramas que irrigan ovario y trompa. Las venas siguen 
el curso de las arterias. La ovárica derecha desemboca en la aorta y la izquierda en la renal del 
mismo lado. La vagina se irriga por las arterias cervico-vaginales (ramas de la uterina), las 
vaginales (ramas de la iliaca interna), las vesicovaginales (ramas de las uterinas)  la vesical inferior, 
la pudenda interna y la hemorroidal media (ramas de la hipogástrica). Los genitales externos 
reciben su irrigación de la pudenda interna (rama de la hipogástrica), y de las pudendas superficiales 
externas (ramas de la femoral). 
 
Drenaje linfático del aparato genital femenino 
El drenaje linfático del aparato genital, tiene una gran importancia, sobre todo desde el punto de 
vista oncológico. Los linfáticos de la vulva drenan en los ganglios inguinales superficiales y 
profundos y de aquí en los ganglios pélvicos (iliacos externos). Los linfáticos del tercio inferior de 
la vagina tienen un drenaje similar al de la vulva. Los linfáticos de los dos tercios superiores de la 
vulva, del cuello uterino y parte inferior del cuerpo uterino van a drenar en los ganglios obturadores, 
hipogástricos e iliacos externos y de aquí van a los iliacos primitivos. Los linfáticos procedentes del 
cuerpo uterino, trompas y ovarios van a drenar en los iliacos externos y sobre todo en los ganglios 
preaórticos. 
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Inervación del aparato genital femenino 
Los genitales externos y el tercio inferior de la vagina están inervados por el sistema cerebroespinal 
a través del nervio pudendo y por las ramas genitales del abdomino-genital mayor, menor y 
genitocrural. El resto del aparato genital tiene una inervación simpática y parasimpática. La 
inervación simpática procede del plexo hipogástrico, terminando en el plexo nervioso de 
Frennkenhäuser, situado a nivel del istmo uterino, donde se unen con las fibras parasimpáticas 
llegadas desde el nervio pélvico. 
 
FISIOLOGÍA DE LOS ÓRGANOS REPRODUCTORES FEMENINOS 
 
Los aparatos de reproducción femenino y masculino están diseñados para la misión de dar origen a 
un nuevo ser. Aunque son totalmente distintos, su acción en conjunto perpetúa la especie humana. 
En el sistema reproductor femenino, la mayoría de los órganos están ubicados en la cavidad pélvica. 
Posee una parte externa y visible llamada vulva, que como ya se ha comentado, se compone de 
diferentes estructuras que participan directamente en el encuentro sexual y, también, en la 
protección de los órganos internos, y una parte interna que la componen principalmente los ovarios, 
las trompas de Falopio, el útero y la vagina. 
 
Entre las tareas que este sistema debe cumplir está la de recibir las células sexuales masculinas 
(espermatozoides), otorgar un medio óptimo para el encuentro de uno de ellos con el óvulo, y alojar 
al embrión y protegerlo durante los nueve meses de la gestación y su expulsión posterior (parto). A 
diferencia del hombre, la mujer solo produce sus células sexuales durante un tiempo limitado, ya 
que al nacer posee alrededor de 400.000 óvulos en estado inmaduro, que son almacenados en unos 
folículos similares a unos sacos. Alrededor de 400 óvulos madurarán durante la vida fértil de la 
mujer, que se inicia en la pubertad y concluye en la menopausia. 
 
Los óvulos, son los gametos femeninos. Son las células humanas de mayor tamaño (0,13 mm). No 
se mueven por sí solas como los espermatozoides. El núcleo del óvulo es donde se aloja la mitad de 
la información genética necesaria (número haploide de cromosomas) para formar un nuevo ser. Está 
cubierto por diversas capas, siendo las principales la zona pelúcida, que protege y facilita la unión 
con las células sexuales masculinas, la capa de células foliculares, que forma la corona radiata, cuya 
función es envolver y proteger a la germinal femenina, la capa de células que conforman la zona 
granulosa, y la teca interna o vascular y la externa fibrosa. 
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La función de las trompas uterinas (de Falopio) es trasladar el óvulo desde el ovario hasta el 
útero. En cada una se distinguen tres secciones: el infundíbulo o pabellón, que posee prolongaciones 
llamadas fimbrias, que capturan el óvulo cuando ha sido expulsado del ovario, la ampolla o región 
ampullar, cuyo sector más ancho es donde se efectúa la fecundación, y la parte final o istmo, la más  
estrecha que se une con el útero. Una cuarta sección es la intramural dentro del útero. 
La función principal del útero, es alojar y nutrir al embrión en desarrollo hasta el momento de 
nacer. Está formado por tres capas: perimetrio, miométrio y endometrio. El cuello uterino es la 
parte inferior del útero y es la vía de paso para ciertos fluidos corporales (Figura 4). 
 
	  
	  
Figura 4. Partes fundamentales de la función del aparato genital femenino y su situación en la cavidad pelviana 
 
EL CICLO MENSTRUAL OVÁRICO.  
 
Se denomina menstruación al proceso fisiológico cual es, la descamación periódica del endometrio, 
la capa que tapiza el interior del útero. Dura entre 3 y 5 días y se repite cada 28 a 32 días, por lo 
cual recibe el nombre de ciclo menstrual ovárico. La menstruación se inicia en la pubertad y se 
termina en la menopausia y se produce todos los meses, siempre que el óvulo no haya sido 
fecundado. 
 
La hipófisis, situada en la base del cerebro, produce diversas hormonas, entre ellas las denominadas 
gonadotropinas: la hormona folículo estimulante (FSH) y la hormona luteinizante (LH). Ambas  
causan la maduración de un óvulo (en ocasiones más de uno) y su expulsión desde el ovario 
(ovulación).  
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La menstruación está controlada por las dos hormonas hipofisárias anteriormente mencionadas, la 
FSH y la LH. La FSH estimula crecimiento y la maduración del folículo ovárico y que los ovarios  
produzcan los estrógenos, los cuales estimulan la proliferación del endometrio. La LH provoca que 
el folículo ya maduro libere el óvulo (ovulación) y que se transforme en cuerpo lúteo, el cual 
produce la hormona progesterona que actúa estimulando la fase de secreción del endometrio. La 
ovulación se produce cuando la concentración de LH en la sangre alcanza su nivel máximo respecto 
a la concentración de la FSH (Figura 5). Cuando los estrógenos y la progesterona empiezan a 
disminuir se produce la descamación del endometrio o menstruación. El óvulo se libera unas dos 
semanas después del inicio de la menstruación y tiene una vida media de unas 24 horas, durante las 
cuales puede ser fecundado.  
 
Los espermatozoides depositados  en la vagina ascienden, atraviesan el cuello de útero y a través 
del útero llegan a las trompas de Falopio. Si no encuentran ningún óvulo mueren al cabo de unos 3 
o 4 días. Si éstos lo encuentran, lo rodean pero sólo uno consigue atravesar su membrana e 
introducir su núcleo en el citoplasma del óvulo. El núcleo del óvulo,  que contiene 23 cromosomas, 
se une al núcleo del óvulo, que también contiene 23 cromosomas, y se forma una célula cuyo 
núcleo contiene 46 cromosomas, denominada cigoto, que es la primera célula del nuevo individuo. 
El cigoto empieza a multiplicarse y da lugar al embrión. La primera estructura que se forma es una 
masa maciza de células (la mórula) que desciende por la trompa. A partir de ella se forma una masa 
con un hueco interior (la blástula o blastocisto), que se implanta sobre la mucosa uterina (anidación 
o implantación). Esto sucede aproximadamente unos seis días después de la fecundación o unión de 
los dos gametos. 
 
El ciclo menstrual es el episodio final de una serie de acontecimientos relacionados con la fertilidad 
Algunos métodos anticonceptivos, los denominados naturales se basan únicamente en estudiar las 
fases del ciclo y evitar tener contacto sexual en los días fértiles. 
 
El ciclo menstrual normal tiene un promedio de 28 días y transcurre de forma natural en tres fases: 
1) preovulatoria, en la que el óvulo madura y el endometrio comienza a engrosarse; 2) ovulatoria de 
unos 2 ó 3 días y representa el período más fértil de la mujer; y 3) postovulatoria, en la que el 
endometrio está preparado para un posible embarazo. Si no hay embarazo la parte superficial del 
endometrio se desprende, dando lugar a sangrado (menstruación) que dura generalmente de 3 a 5 
días. 
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No todas las mujeres presentan un ciclo regular. En algunas puede ser muy corto o muy largo o 
variar de mes a mes. Muchos factores de naturaleza física o emocional pueden influir en el ciclo y 
en el momento de la ovulación. Generalmente, la variación del ciclo se debe a cambios de la fase 
preovulatoria. Es muy difícil saber exactamente cuándo tendrá lugar la ovulación (Figura 6). Por 
esta razón, los métodos anticonceptivos naturales basados en esta predicción (por ejemplo, cálculo 
del periodo fértil o método del ritmo), no son de confianza. La fase postovulatoria es, en general, 
constante y dura aproximadamente de 13 a 14 días. 
	  
	  
	  
Figura 5. Esquema en el que se muestran los cambios que ocurren a lo largo del ciclo menstrual: Ciclo ovárico 
(ovulación), ciclo uterino (menstruación, fase folicular y fase luteal) y cambios hormonales (estradiol y progesterona).	  
	  
 
 
Figura 6. Fases variable y constante del ciclo menstrual 
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FECUNDACION 
 
La fecundación, también llamada concepción, se produce en el periodo fértil del ciclo menstrual 
femenino, cuando un espermatozoide consigue introducirse en un óvulo u ovocito atravesando su 
membrana. Los espermatozoides,  atraviesan el cuello del útero, la cavidad uterina y se encuentran 
con el óvulo en una de las trompas de Falopio, cuyas franjas y movimientos seudoperistálticos son 
los encargados de transportar al óvulo hacia la cavidad uterina. La velocidad con la que el ovocito 
se mueve a través de la trompa es de 1,22 mm por minuto. Los espermatozoides, por su parte, se 
desplazan a 2-3 mm por minuto. El tiempo que tarda un espermatozoide en llegar hasta el ovocito es 
de unos 50 minutos.  
 
El óvulo una vez fecundado, en forma de cigoto diploide, empieza a multiplicarse y a trasladarse 
hacia el útero. La primera división ocurre a  las 30 horas, la segunda a las 50 horas, la mórula se 
forma a las 80 horas y a los 5 días la blástula o blastocisto. El desplazamiento del cigoto desde la 
trompa hasta el útero,  dura alrededor de 6 días (Figura 7). Ya en el útero, y como embrión, se fija 
en el endometrio (revestimiento interno del útero). Este proceso se denomina anidación o 
implantación y tiene mucha importancia para que se inicie el embarazo. La mujer embarazada 
comienza a elaborar una nueva hormona denominada gonadotropina coriónica humana (hCG), que 
provoca una cadena de acontecimientos que reprimen la menstruación hasta después del parto. Una 
prueba muy fiable de embarazo se basa en la presencia de HCG en la orina. 
	  
 
Figura 7.  Diferentes etapas de la fecundación y la implantación. www.google.es/search?q=fecundación 
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Figura 8. Momento de un espermatozoide fecundando a un ovocito. www.egrupos.net/viewPhoto/2685185/1 
 
Desarrollo  embrionario.  
A partir de la capa externa del embrión o corion, se forma la placenta. Este órgano permite 
aportar oxígeno (O2) y nutrientes desde la sangre materna al embrión y transferir el dióxido de 
carbono (CO2) y los productos de excreción (básicamente urea),  producidos por el embrión, a la 
sangre materna para su eliminación. A partir de las nueve semanas el embrión ya tiene una 
longitud de 3 a 4 cm, pesa unos 2 a 4 g, dispone de casi todos los órganos y presenta forma 
humana, por lo que recibe el nombre de feto. El periodo que va desde el momento de la 
fecundación hasta el parto se denomina embarazo. Normalmente dura unos 280 más/menos 15 
días. 
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ORIGEN Y DESARROLLO CELULAR  
DE LOS GAMETOS: GAMETOGÉNESIS 
 
Benjamín Fernández Ruiz 
 
INTRODUCCIÓN 
 
Los llamados órganos sexuales o gónadas son los órganos que permiten identificar si un individuo 
es macho (sexo masculino) o hembra (sexo femenino). En el sexo masculino los órganos sexuales 
se denominan testículos y en las hembras ovarios. Los órganos sexuales son los responsables de 
producir las células sexuales o gametos (Figura 1). Los testículos elaboran las células sexuales 
masculinas o espermatozoides y los ovarios las células sexuales femeninas u ovocitos. Las células 
sexuales de uno u otro género se originan mediante un proceso complejo de cambios morfo-
funcionales denominado gametogénesis. Ambos tipos celulares son imprescindibles en el proceso 
de fecundación característico de la reproducción sexual. 
 
 
 
Figura.1. Esquema de gametos humanos 
 
Las células que darán origen a los futuros gametos reciben el nombre de células germinales 
primordiales y se originan en el desarrollo embrionario fuera de las gónadas (al final de la 3ª 
semana del desarrollo). Estas células proceden de la capa endodérmica del saco vitelino y por medio 
del mesenterio dorsal emigran hacia los esbozos gonadales o crestas gonadales.  
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Estas células emigrantes se caracterizan por su gran tamaño y la cantidad de fosfatasa alcalina que 
contienen (Figura 2). 
 
 
Figura. 2. Origen de células germinales 
 
Tras la instalación en las gónadas (al final de 4ª o comienzo de 5ª semana), las células germinales 
primordiales inician una fase de intensa actividad divisional o mitótica. Cada célula germinal da 
origen a dos células hijas, igualmente diploides y genéticamente idénticas. Los procesos mitóticos 
de éstas células son continuos y dan origen a infinidad de células. En éste proceso de divisiones 
mitóticas existe una gran diferencia entre lo que ocurre ente los futuros testículos y los ovarios. La 
determinación del sexo es debida a la presencia de cromosomas sexuales (XY en los machos y XX 
en las hembras). El cromosoma Y posee el gen SRY (en su brazo corto) y es el determinante del 
sexo masculino. Este gen, activando otra serie de genes, diferenciará la gónada hacia testículo (en el 
caso humano a partir de la séptima semana), induciendo a las células acompañantes a diferenciarse 
hacia células de Sertoli. Al faltar el cromosoma Y, la gónada se diferenciará hacia ovario y las 
células acompañantes serán las células foliculares. 
 
En los testículos las células germinales masculinas reciben el nombre de espermatogonias cuya 
capacidad mitótica se mantiene durante toda la vida del individuo. Los testículos están constituídos 
por los llamados túbulos seminíferos revestidos internamente por las espermatogonias. En los 
ovarios, la intensa actividad mitótica ocurre en los primeros estadios de la gestación (hasta el 5º 
mes), a partir de las células germinales femeninas u ovogonias. A diferencia de lo que ocurre en los 
testículos, una gran cantidad de ovogonias degeneran en un proceso llamado atresia. Este fenómeno 
de degeneración atrésica ocurre periódicamente hasta la situación menopáusica. 
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Todas las células germinales constan de una dotación diploide (2n) de cromosomas, mientras que 
las células sexuales son células haploides (n), lo que se logra mediante un proceso de reducción 
cromosómica llamado meiosis (Figura.3). El proceso meiótico implica dos divisiones mitóticas 
sucesivas, una primera conocida como mitosis reduccional o meiosis I y una segunda mitosis 
ecuacional o meiosis II. La evolución de estas mitosis es diferente según se trate de formación de 
espermatozoides o de ovocitos. 
 
 
 
Figura. 3. Meiosis 
 
En las gónadas, además de las células de la línea germinal, existen otras células acompañantes 
llamadas células foliculares en los ovarios y células de Sertoli o en candelabro en los testículos. 
Tanto las células germinales como las acompañantes crean un microambiente imprescindible para 
que ocurra la meiosis.  
 
Previa a la primera división mitótica, el ADN de las células madre o stem se duplica, no así el 
número de cromosomas. Es decir, las células madre o gonias son 2n cromosómicas pero 4n en 
cantidad de ADN. En la primera mitosis o reduccional, la primera fase de división o profase es de 
larga duración y en ella ocurre el apareamiento de los cromosomas homólogos y frecuentes 
entrecruzamientos entre las cromátidas (cada cromosoma consta de dos mitades o cromátidas) de 
cada pareja de cromosomas. Cada pareja de cromosomas forman una tétrada. En la segunda fase 
mitótica o metafase las tétradas se sitúan formando una placa ecuatorial o metafásica. Llegada la 
	  	  
52	  
tercera fase o anafase cada cromosoma de un par homólogo emigra hacia un polo del huso 
acromático y el otro hacia el polo opuesto. En la cuarta fase o telofase, cada célula hija tendrá la 
mitad de cromosomas que tenía la célula madre. Hay que tener en cuenta que, como resultado de 
esta primera división meiótica, cada célula hija contiene un número haploide cromosómico pero 
cada cromosoma consta de dos cromátidas, unidas por un centrómero y moléculas de cohesina. 
En la llamada segunda división mitótica o meiosis II, lo que acontece es lo mismo que en una 
división mitótica habitual, salvo que aquí las células son haploides. En la metafase II, tras formarse 
la placa ecuatorial, las cromátidas hermanas se separan emigrando cada una al polo opuesto y dando 
lugar en la telofase a dos células hijas haploides. 
 
Durante el período fetal las ovogonias se convierten en ovocitos primarios, rodeados de unas células 
acompañantes aplanadas constituyendo un folículo primordial. Los ovocitos primarios inician la 
meiosis y en la fase de diplotene de la primera división meiótica quedan detenidos hasta la 
pubertad. Esta primera división meiótica concluye poco antes de la ovulación y se producen dos 
células hijas desiguales. Una de gran tamaño u ovocito secundario y otra pequeña o primer 
corpúsculo polar. Los ovocitos secundarios inician la segunda división meiótica que quedará 
detenida en metafase. Si el ovocito es penetrado por el espermatozoide se desbloqueará la metafase 
y ocurre la fecundación. El primer corpúsculo polar se puede divide mitóticamente y origina dos 
corpúsculos polares de segundo grado. 
 
La meiosis masculina no tiene lugar hasta después de la pubertad, con la llegada de las hormonas 
sexuales (FSH y LH). Las células madres o espermatogonias iniciarán el ciclo meiótico y se 
transforman en espermatocitos primarios que, tras concluir la primera división meiótica, darán 
origen a los espermatocitos secundarios que sufrirán la segunda división. Por cada espermatocito 
secundario se originarán cuatro espermátidas haploides que se convertirán en espermatozoides  
(Figura. 4).  
 
Por encima de la basal del túbulo seminífero se encuentran las espermatogonias. Las hay de dos 
tipos: espermatogonias tipo A que mediante mitosis sucesivas dan origen a otras espermatogonias 
durante toda la vida. Las espermatogonias tipo B proceden de las tipo A, pero se diferencian en que 
darán lugar a las espermátidas. Las células resultantes de la división mitótica de las 
espermatogonias tipo B son los llamados espermatocitos primarios. Estos espermatocitos I se sitúan 
entre las prolongaciones laterales de las llamadas células de Sertoli o células en candelabro. Cuando 
los espermatocitos primarios acaban la fase de leptotene de la primera división, atraviesan la barrera 
de las prolongaciones y se dirigen haciala luz del túbulo.  
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Figura. 4. Espermatogénesis 
 
Todo el proceso de espermatogénesis se realiza en asociación con las células de Sertoli. Las 
distintas células de Sertoli que se asientan intermitentemente sobre la base del túbulo seminífero se 
unen entre sí mediante sus respectivas prolongaciones formando la llamada barrera 
hematotesticular. Las células espermáticas una vez iniciada la meiosis son inmunológicamente 
distintas del resto de las células (Fig. 5).  
 
Las células de Sertoli, entre otras funciones, presentan la de secretar un factor neurotrópico (GDNF) 
que impide que las espermatogonias entren en meiosis. Si se reducen los niveles de GDNF, se 
produce el paso de espermatogonia a espermatocito I y su ulterior diferenciación hacia 
espermatozoide. Además, estas células son las que poseen receptores para FSH y al ser estimuladas 
sintetizan proteína fijadora de andrógenos (ABP), que mantendrá en el interior del túbulo 
seminífero niveles elevados de testosterona, necesarios para el mantenimiento de la meiosis. La 
testosterona necesaria será secretada por las células de Leydig (localizadas en el espacio 
intertubular, junto a vasos sanguíneos), al ser estimuladas por LH. 
 
Un espermatocito primario, tras la primera división meiótica, da lugar a dos espermatocitos 
secundarios que sufrirán la segunda división meiótica dando lugar a cuatro células haploides o 
espermátidas que se mantienen unidas entre sí mediante un puente citoplásmico. Las espermátidas 
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ya no se dividen más y sufren un proceso de transformación o espermiogénesis mediante el cual se 
transforman en espermatozoides. Los espermatozoides mientras se localizan en el interior de los 
túbulos seminíferos son inmóviles y carecen de capacidad de fecundar. 
 
A B  
 
Figura 5. A: Esquema de pared túbulo seminífero. B: Imagen con microscopía óptica. 
 
En el transcurso de la espermiogénesis, las espermátidas van sufriendo una serie de cambios morfo-
funcionales. El núcleo va disminuyendo de tamaño y su cromatina se hace más compacta a la vez 
que las protaminas sustituyen a las histonas en el ADN nuclear. Sobre el núcleo, apicalmente, se 
produce una alta condensación del complejo de Golgi formando el acrosoma. Este contiene un alto 
porcentaje de enzimas cuyo papel en la fecundación resulta trascendental. El núcleo queda rodeado 
de escaso citoplasma y en el polo opuesto al del acrosoma se sitúan los centriolos, dando lugar uno 
de ellos al flagelo. En la porción inicial del mismo y de manera espiralada se sitúan las 
mitocondrias. Según se va diferenciando  el espermatozoide, el resto de citoplasma constituye el 
cuerpo residual que es eliminado y fagocitado por las células de Sertoli. 
 
El espermatozoide una vez diferenciado es un célula de forma atípica que consta de una cabeza en 
forma apiramidada (en el reino animal hay una gran variedad en cuanto a formas de la cabeza) que 
contiene el núcleo y el acrosoma; cuello conteniendo los centriolos, una pieza intermedia 
conteniendo las mitocondrias (que proporcionarán la energía para el movimiento flagelar), fibras 
densas y la base del flagelo, y la cola o flagelo (axonema formado por 9+2 microtúbulos) (Figura. 
6). El flagelo es el responsable de la motilidad del espermatozoide una vez situados estos en el largo 
conducto denominado epidídimo. 
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Figura. 6. Esquema de espermatozoide maduro 
 
Se conoce como ovogénesis el proceso que se desarrolla en el ovario (Figura.7), para la obtención 
del gameto femenino haploide (n). Pero, a diferencia de lo que ocurre en el caso del masculino, el 
gameto femenino conserva todo su material citoplásmico y además acumula materiales necesarios 
en la fecundación y en los primeros estadios del desarrollo embrionario (proteínas, ribosomas, 
RNA, microfilamentos, gránulos corticales.). 
 
 
Figura. 7. Esquema de ovario 
 
Cuando las células germinales primordiales llegan a la gónada femenina u ovario, por 
diferenciación se convertirán en ovogonias. Estas ovogonias sufren divisiones mitóticas y hacia el 
tercer mes (prenatal) se disponen en acúmulos rodeados de una capa de células epiteliales planas o 
foliculares. Es en el quinto mes cuando se alcanza el máximo número de células germinativas (unos 
siete millones), asociadas a las células foliculares e iniciando la meiosis. El ovocito I quedará 
bloqueado en profase I.  
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El ovocito I rodeado de células foliculares constituye el folículo primordial y en el momento del 
nacimiento hay entre uno y dos millones de folículos primordiales. Estos folículos sufrirán un 
proceso degenerativo de tal manera que al llegar a la pubertad tan sólo quedan unos cuarenta mil 
folículos con ovocitos I, detenidos en la fase diplotene de la primera división meiótica. 
 
Durante el período fértil sólo se liberarán de 450 a 500 ovocitos II. Con la llegada de las hormonas 
sexuales, en cada ciclo, inician la maduración de diez a doce folículos, la mayor parte de ellos 
también degeneran, por lo que en cada ovulación se liberará generalmente un solo ovocito II. En el 
nacimiento, los ovocitos I quedan rodeados por una o dos capas de células foliculares, 
denominándose al conjunto folículos primarios. El ovocito I se relaciona con las células 
acompañantes mediante uniones gap. Estas uniones facilitan el intercambio de aminoácidos y 
metabolitos de la glucosa imprescindibles para el desarrollo del ovocito y a la vez, que el factor de 
inhibición de la meiosis secretado por las células foliculares pase al ovocito y bloquee la meiosis en 
la fase de diplotene. 
 
En la constitución del folículo primario, entre el ovocito I y las células foliculares se desarrolla una 
formación membranosa, transparente y acelular denominada zona pelúcida (ZP). Esta zona está 
constituída fundamentalmente por proteínas sintetizadas en el ovocito y vertidas al espacio 
periovocítico. 
 
En humanos, se han descrito cuatro tipos de proteínas con diferentes pesos moleculares y funciones: 
ZP1, ZP2, ZP3 y ZP4. La ZP1 actúa como anclaje para los filamentos proteícos constituidos por 
ZP2 y ZP3.  ZP3 es receptor primario del espermatozoide e induce la reacción acrosomal junto a 
ZP4.  ZP2 es receptor secundario durante el proceso de fecundación. En ausencia de ZP2 ó ZP3 no 
se constituye una auténtica zona pelúcida, lo que conduce a infertilidad. Estas proteinas de la zona 
pelúcida son importantes para el reconocimiento del espermatozoide y fecundación posterior. 
 
 
 
 
 
 
 
F. primordial           F. primarios                       F. secundario                                 F. terciario 
 
Figura. 8. Esquema de maduración de folículos 
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Durante la maduración de los folículos (Fig.8), los folículos primarios aumentan de tamaño debido 
al incremento del volumen del ovocito y del número de células foliculares. Se constituye la llamada 
membrana granulosa que delimita a las células de la granulosa (las células epiteliales foliculares 
primitivas). Una vez que la granulosa consta de dos o tres capas de células, se diferencia la teca 
folicular. Dicha teca consta de una teca interna de naturaleza glandular y muy vascularizada y una 
teca externa de naturaleza conjuntiva.  
 
A partir de la pubertad, la maduración del folículo requiere la acción hormonal de la  FSH (hormona 
folículo-estimulante) y LH (hormona luteinizante). FSH actúa sobre las células de la granulosa que 
constan de los receptores necesarios. Una vez estimuladas las células de la granulosa, producen 
pequeñas cantidades de estrógenos. La LH actúa sobre las células de la teca interna, con receptores 
específicos, produciendo andrógenos. El paso siguiente en la maduración del folículo primario es la 
aparición progresiva de cavidades que acaban fundiéndose en una cavidad única denominada antro 
y ocupada por un líquido denominado líquido folicular. Mientras se está consolidado el antro el 
folículo pasa a denominarse folículo secundario. Las células de la granulosa proliferan y el folículo 
aumenta su tamaño. La proliferación se debe a la actividad de una proteína llamada activina 
potenciada por la hormona hipofisaria FSH. Los folículos secundarios fabrican considerables 
cantidades de hormonas esteroideas. La influencia de la FSH sobre las células de la granulosa 
induce a la producción de la enzima aromatasa que produce estrógenos a partir de los andrógenos 
procedentes de la teca interna. Las células foliculares secretan factores de crecimiento que permiten 
crecer al ovocito I. 
 
Debido fundamentalmente a las influencias hormonales, el folículo secundario va aumentando su 
tamaño y se aproxima a la superficie del ovario, pasando a constituir un folículo terciario (Figura. 
9). 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura. 9. Foliculo terciario maduro. 
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En su máximo desarrollo se le denomina folículo terciario maduro o De Graaf En el interior del 
antro, en uno de sus polos, se forma un montículo de células de la granulosa rodeando al ovocito I, 
este acúmulo es reconocido como cumulus oophorus o cúmulo ovífero. La capa más interna de las 
células de la granulosa presenta una disposición radial denominada corona radiata.  
 
Unas diez o doce horas antes de la ovulación se reanuda la meiosis, hasta formar la placa ecuatorial. 
Como la mayor parte de los folículos que inician la maduración también degeneran formando 
folículos atrésicos, en cada ovulación se liberará generalmente un solo ovocito II (acompañado de 
las células de la corona radiata). Altos niveles de estrógenos junto al pico de LH permiten que el 
ovocito II sea liberado. La segunda división meiótica sólo llega a su término si el ovocito II es 
fecundado ó activado por el espermatozoide. De lo contario, el ovocito II degenerará unas 24 horas 
después de la ovulación. 
 
Las células de la granulosa y las células de la teca interna, después de la liberación del ovocito II, 
por influencia de LH, se transforman en células secretoras (principalmente de progesterona, pero 
también de estrógenos e inhibina), constituyendo el corpus luteus o cuerpo amarillo. Dicha 
progesterona actuará sobre la mucosa uterina, preparándola para una posible implantación. Si no 
existe fecundación, el cuerpo amarillo involucionará al disminuir los niveles de progesterona y LH, 
pasando a constituir el corpus albicans o cuerpo blanco y la mucosa uterina, al no recibir 
estimulación hormonal, se desprenderá y eliminará (hemorragia menstrual).  
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MECANISMOS CELULARES Y  
MOLECULARES DE LA FECUNDACIÓN. 
 
Bartolomé Ribas Ozonas 	  
INTRODUCCIÓN 
 
Anticoncepción y fertilidad son dos temas de cotidiano comentario en la oficina de Farmacia, por 
ello los farmacéuticos responsables en la dispensación activa de medicamentos relacionados  tienen  
que proporcionar las respuestas adecuadas a las necesidades de la población, tanto en el sentido de 
la anticoncepción (70%), como para promover la fertilidad (30%). En todo ello es imprescindible la 
colaboración médico-farmacéutica que haga llegar a la población los aspectos fundamentales 
básicos de la fisiología y biología celular y molecular de la anticoncepción y la fertilidad.  
 
Los avances en la biología del desarrollo han sido rápidos a finales del siglo pasado, desde que en 
1967 por la trascendencia del tema, el Instituto Pasteur de Paris, organizó el primer curso sobre 
fertilidad y fecundación en el Laboratorio Aragó, de Biología Marina en Banyuls sûr Mer, Francia, 
en el que participamos. Estos avances se han desarrollado en el ámbito de la genética, bioquímica y 
biología molecular, por ello cada vez comprendemos mejor el mecanismo fisiológico y molecular 
de  la fertilidad.  Un ovocito para que sea fértil, pueda ser fecundado y alcance a generar un nuevo 
ser,  necesita de múltiples moléculas dependientes de la herencia (genética) y del medio ambiente 
(epigenéticas). 
 
La fecundación es uno de los procesos biológicos  más complejos. Comienza con el transporte de 
gametos en el sistema reproductor y concluye con la formación de los pronúcleos y la  singamia de 
los mismos, para dar paso al desarrollo embrionario. Esta interacción entre células altamente 
especializadas proporciona un ejemplo único de numerosos procesos celulares que convierten dos 
células totalmente diferenciadas en un cigoto totipotente. 
 
ENDOCRINOLOGÍA DE LA FECUNDACIÓN  
 
La fecundación, también llamada singamia, es el proceso por el cual dos gametos (masculino y 
femenino) se fusionan  para crear un nuevo individuo con un genoma derivado de la fusión de 
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ambos gametos. Los dos fines principales de la fecundación son la combinación de genes derivados 
de ambos progenitores y la generación de un nuevo individuo. 
Aunque los detalles de la fecundación son tan diversos como las especies,  sin embargo, existen 
cuatro eventos que son constantes en todas ellas: 
 
1. El primer contacto y reconocimiento entre el óvulo y el espermatozoide,  es de gran 
importancia para asegurar que los gametos sean de la misma especie. 
 
2. La regulación de la interacción entre el espermatozoide y el óvulo. Solamente un 
espermatozoide puede fecundar un gameto femenino.  
 
3. La fusión del material genético proveniente de ambos gametos. 
 
4. La formación del cigoto y el inicio de su desarrollo. 
 
La fecundación humana transcurre de forma gradual, en varias fases,  hasta generar el nuevo ser: El 
hipotálamo excreta la hormona liberadora de las gonadotropinas (GnRH, Gonadotropin-Releasing 
Hormone). La producción de GnRH es estimulada por la norepinefrina e inhibida por las 
endorfinas, la dopamina, el estrés y productos químicos entre ellos medicamentos. 
 
La GnRH induce la secreción de las hormona luteínica (LH) y la hormona estimulante del folículo 
(FSH), ambas glicoproteínas reciben el nombre de gonadotropinas por sus efectos sobre el testículo 
y el ovario. La LH es una glucoproteína dimérica  con dos unidades polipeptídicas, α y β,  
conectadas una a otra por un puente disulfuro. Cada cadena polipeptíca lleva con un residuo 
glucídico unido a ella. La unidad alfa es idéntica en LH y FSH y  contiene 92 aminoácidos. La 
subunidad beta es variable, y contiene 121 aminoácidos.  
 
La LH tiene tres acciones distintas, entre ellas determina la rotura del folículo y por lo tanto la 
ovulación. Al seguir actuando sobre el ovario después de la ovulación, determina la formación del 
cuerpo lúteo. La FSH estimula las células de la granulosa y de Sertoli para que estas excreten 
estrógenos. Uniéndose a sus receptores en la membrana de estas células y actuando el AMPc como 
segundo mensajero, la FSH aumenta la transcripción del gen de la aromatasa, la enzima específica 
de la síntesis del estradiol. La FSH también incrementa el número de receptores a la LH en las 
células diana, aumentando por tanto su sensibilidad a esta hormona. Finalmente, estimula la 
producción de inhibina que impide la maduración de otros folículos. 
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CICLO FEMENINO. OVULACIÓN 
 
En mujeres, desde la pubertad, cada 28 días aproximadamente, madura un óvulo en uno de los 
ovarios y pasa a una de las trompas de Falopio. Se ovula una vez en cada ciclo, aunque pueden 
acaecer dos en un máximo de 24 horas. Después de la ovulación, las condiciones hormonales 
impiden que maduren nuevos folículos. El óvulo maduro desciende por la trompa de Falopio, donde 
en el caso de un eyaculado y existir las condiciones de fertilidad en ambos gametos, se puede 
producir la fecundación. Por otra parte los espermatozoides para prosperar tienen que encontrar un 
ambiente adecuado, preparado con el moco cervical segregado por el cuello uterino o cérvix, y 
regulado por la acción del estradiol. 
 
El moco cervical tiene como función básica la de facilitar el desplazamiento de los espermatozoides 
hacia el óvulo, conjuntamente con las secreciones de la trompa y el útero, la capacitación y 
activación de estos mediante compuestos y enzimas diversas para que sean capaces de fecundar el 
ovocito. Al llegar los espermatozoides atraídos por la progesterona del óvulo, con su cabeza o 
acrosoma con las enzimas específicas, uno de ellos se abre paso primero en la corona radiada y 
seguidamente en la zona pelúcida, y finalmente al contactar con la membrana plasmática se funden 
ambas y penetra un solo espermatozoide en el citoplasma del óvulo.  
 
El óvulo fértil y fecundado, se encuentra en metafase II, etapa de madurez ovocitaria.  La nueva 
célula fecundada formada denominada cigoto,  se implanta en la mucosa uterina y se inicia su 
proceso de desarrollo por un periodo aproximado de 40 semanas que culmina con la generación y el 
nacimiento de un nuevo ser. Numerosos factores internos y ambientales externos entre ellos la dieta 
y compuestos químicos, medicamentos y toxinas, influyen como factores epigenéticos beneficiosos 
o perjudiciales en la fertilidad del óvulo, de los espermatozoides, en la fecundación y en el 
desarrollo del nuevo ser. 
 
CALIDAD DE LOS GAMETOS Y OVULACIÓN 
 
Hay que considerar la calidad del oocito y la de los espermatozoides. Una vez depositados los 
espermatozoides en la vagina de la mujer, se verifica su ascenso a través del moco cervical y el 
útero atraídos por la progesterona del óvulo. Para este ascenso  utiliza su propia energía obtenida de 
la glucolisis y fosforilación oxidativa que le proporciona el ATP (adenosin-trifosfato) necesario  
para llegar al óvulo. Una vez alcanzado el óvulo en la trompa de Falopio, aparecen pequeños poros 
en la cabeza o acrosoma del espermatozoide, que permiten la liberación de las enzimas necesarias 
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para abrirse camino y atravesar las barreras de protección del ovocito, la corona radial y la zona 
pelucida. Una vez el óvulo es fecundado en la trompa (1 día) se convierte en cigoto y como tal 
desciende hacia el útero (entre 2 y 5 días). Al cabo de cinco días llega a la cavidad uterina y ya 
como embrión en la misma (entre 6 y 7 días). A partir de 14 días de  la fecundación, la falta de 
menstruación y el aumento de gonadotrofina coriónica (hCG), detectada por la técnica 
inmunológica cualitativa en orina, indicarán el comienzo del embarazo. Los niveles de hCG se 
incrementarán  a medida que avance la gestación. Para la aplicación del test inmunológico, con una 
fiabilidad superior al 99 %, es conveniente utilizar  orina obtenida en la primera hora de la mañana.  
 
Calidad del semen  
La cantidad de esperma eyaculado depende del estado físico del varón, la frecuencia de las 
relaciones, el tiempo de abstinencia y su edad. Un varón normal eyacula entre 1 y 5 ml de líquido 
seminal. Cada ml contiene un promedio 100 millones de espermatozoides.  El promedio total se 
calcula en unos 100-200 millones, y cuando la cantidad es menor de 20 millones se considera un 
problema serio de infertilidad, y se le llama oligospermia, o bien azospermia cuando hay ausencia 
de espermatozoides. 
 
Todos los espermatozoides una vez depositados en la vagina son atraídos por la progesterona del 
óvulo, y se desplazan en una sola dirección (Figura 1), y solo	  un tercio de ellos alcanzan la trompa 
de Falopio. Nmerosas moléculas intervienen en este proceso, pero la molécula de progesterona es 
considerada como el principal agente quimiotáctico. 
 
Calidad de ovocito 
Un ovocito secundario que sea fértil y tenga las debidas condiciones ambientales en su propio 
hábitat, (óvulo maduro en metafase II), puede ser  fecundado por un espermatozoide también en 
óptimas condiciones, con la fusión de ambos núcleos,  en el interior del citoplasma del óvulo, 
activado por el anterior contacto entre ambos. Un óvulo permanece con capacidad de ser fecundado 
un  máximo de 24 horas. En cada ciclo se ovula una sola vez, y en caso de 2 ovulaciones sucesivas 
como máximo de 24 horas, porque las condiciones hormonales impiden maduren otros folículos. En 
conclusión el periodo fértil en la mujer es de 5+2=7 días. 
 
La fecundación requiere la participación de numerosas moléculas químicas de ambas células y otras 
epigenéticas del medio ambiente celular. Este proceso requiere la activación espermática; 
incorporación del esperma en el citoplasma del óvulo,  fusión de ambos núcleos,  activación 
metabólica del ovocito,  iniciación del primer ciclo celular; migración de los pronúcleos; división 
celular en blastómeros, y evolución hasta la generación o evolución al nuevo ser.  
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Ovulación 
La ovulación es la liberación del óvulo maduro. La estimulación de la LH,  estimula las células 
foliculares restantes para formar el cuerpo lúteo (estructura secretora temporal formada por 
remanentes del folículo ovárico), que después secreta progesterona para preparar el útero para la 
posible implantación del cigoto. Si el ovocito no es fecundado por un espermatozoide no hay 
implantación, el cuerpo lúteo se desintegra y el revestimiento del mismo se descompone y 
desaparece. El núcleo del ovocito contiene el genoma materno, y recibe el nombre de vesícula 
germinativa. El nucléolo se observa más oscuro, por lo que se denomina mancha germinativa. 
Generalmente el núcleo, junto al plasma activo, se desplaza hacia un extremo del óvulo dando lugar 
al polo animal, que será el que origine el embrión. El deuteroplasma tiende a ocupar la región 
opuesta al núcleo, dando lugar al polo vegetativo. 
 
Regulación epigenética.  
Se han descubierto numerosos factores epigenéticos en el hábitat del óvulo y espermatozoide, que 
son indispensables para que el desarrollo del nuevo ser llegue a término. Estos factores son 
moléculas químicas procedentes de la mucosa de las trompas y del útero. Sin estas moléculas el 
cigoto formado no es viable en su desarrollo embrionario. 
 
FECUNDACIÓN DEL ÓVULO 
 
Para que acaezca la fecundación normal ambos gametos, el óvulo la célula más grande del cuerpo 
humano, y el espermatozoide la más pequeña (Figura 1), deben estar en buenas condiciones de 
fertilidad y en el medio adecuado. Un óvulo fértil es fecundado y viable en fases posteriores si 
existen los factores epigenéticos  ya comentados para implantarse y evolucionar hacia la generación 
del nuevo ser. 
 
 
 
Figura 1. (A) Los espermatozoides se dirigen en una sola dirección, atraídos por la progesterona del óvulo. (B) Solo un 
espermatozoide es capaz de penetrar mediante reacciones enzimáticas. (Del Fertility Institute of Hawai, de fertilidad in 
vitro). 
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En la fecundación del ovocito secundario, el espermatozoide preparado por los compuestos 
químicos de su hábitat, del fluido seminal y del moco cervical y compuestos de las mucosas uterina 
y trompas de Falopio, debe atravesar las capas del ovocito: corona radiada y zona pelucida. Una 
vez ingresado en el citoplasma del ovocito, los gránulos corticales impiden la entrada de un segundo 
espermatozoide (Figura 2). 
 
 
 
Figura 2. El esperma provoca e inicia el desarrollo embrionario en el momento de la fecundación con la participación 
del centrosoma y la formación del áster. Obtenida de http://classic.sidwell.edu/us/science/vlb/seaurchin. 
	  
Corona radiada 
De los 200 o 300 millones de espermatozoides del eyaculado del varón depositados en la vagina, 
solo varios cientos llegan al punto de fecundación, y uno solo atravesará la corona radiada, primera 
de las capas protectoras del ovocito. La enzima hialuronidasa del acrosoma (cabeza del 
espermatozoide) es capaz de hidrolizar el ácido hilaurónico del mucopolisacárido abundante en la 
zona pelúcida, y también de la sustancia cementante de las células foliculares, lo que provocará la 
dispersión de las células de la corona radiada para dejar paso al espermatozoide. Se trata de una 
acción conjunta de las enzimas de los espermatozoides y de la mucosa tubárica. 
 
Zona pelúcida 
Posteriormente el espermatozoide tiene que atravesar una segunda barrera, la zona pelúcida, con 
ayuda de las enzimas llamadas espermiolisinas, liberadas en el acrosoma. La liberación de estas 
lisinas está asociada a la activación y modificación estructural del espermatozoide durante su 
desplazamiento por los compuestos hormonales y enzimáticos del moco cervical. Los 
espermatozoides  una vez activados y modificados,  desarrollan en su acrosoma el llamado 
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filamento acrosómico, el cual ayudado por los movimientos de su flagelo es empujado para que 
haga  contacto con la propia membrana celular o plasmática del óvulo. En los espermatozoides tiene 
lugar la reacción acrosómica al unirse a los receptores  glicoproteicos  en la zona pelúcida, pero 
solo es válida para uno de ellos, y después de la penetración la membrana se convierte en 
impermeable para otros espermatozoides. 
 
Membrana plasmática 
La unión del primer espermatozoide a la membrana plasmática desencadena tres hechos de forma 
instantánea: a) formación del cono de fertilización o protrusión en el citoplasma del óvulo; b) 
cambios iónicos de calcio, sodio e hidrógeno, que causan en el citosol una despolarización 
instantánea y temporal de la membrana y c) los gránulos corticales expulsan su contenido al 
espacio que les rodea. Esta reacción cortical altera los receptores glicoproteicos de la zona pelúcida, 
y se bloquea la entrada de un segundo espermatozoide al ovocito. 
 
Fecundación 
Atraídos los espermatozoides por el óvulo, no al azar sino por moléculas químicas procedentes de la 
matriz del óvulo llamado cúmulus oóphorus, en cuanto ambos entran en contacto, tienen lugar una 
serie de eventos espermáticos. Se funden las dos membranas plasmáticas a nivel del cono de 
fertilización, entrando en el citoplasma ovocitario la cabeza, pieza intermedia y cola del 
espermatozoide. Una vez dentro, el núcleo se coloca junto al pronúcleo femenino, se hincha y forma 
el pronúcleo masculino. La cola degenera y desaparece. El ovocito termina su meiosis II, y ambos 
núcleos  se acercan y sus membranas se funden, los cromosomas se colocan en un núcleo vesicular 
llamado pronúcleo femenino y se verifica su apareamiento. 
 
Mecanismo 
La progesterona (P4) es una molécula esencial para la atracción de los espermatozoides secretada 
por la zona pelúcida. También participa la glicoproteína ZP3, y otras numerosas moléculas, además 
de la P4 y de la ZP3 y  el receptor tirosinaquinasa. La reacción entre el óvulo y espermatozoide se 
verifica con un aumento de la concentración de calcio intracelular. Esta concentración aparece 
primero en el acrosoma y cabeza del espermatozoide. Los canales iónicos de la membrana reciben 
el estímulo de despolarización, y  se producen fosforilaciones proteicas mediadas por la proteína 
quinasa C y por la tirosina quinasa. El incremento de calcio intracelular es dependiente de 
inosinfosfátidos (IP3) y AMP-cíclico con la activación de la adenilato-ciclasa y de la fosfolipasa C 
que estimulan la actividad de PLA2 con la despolimerización de la actina consiguiendo la fusión de 
ambas membranas.  
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En la zona pelúcida como vemos se encuentran varias glicoproteínas importantes ZP1, ZP2 y ZP3 
para los eventos de reconocimiento y fusión entre las membranas de los dos gametos masculino y 
femenino. La zona pelúcida en microscopia electrónica ofrece una apariencia de malla formada por 
las proteínas ZP2 y ZP3 como filamentos, y la ZP1 entrecruza estos filamentos como malla 
tridimensional, siendo ZP3 un receptor del espermatozoide, mediada por la galactosil-transferasa 
de la cabeza del espermatozoide y que se une al oligosacárido de unión de la ZP3 a la 
tirosinaquinasa del óvulo antes mencionada. 
 
Hábitat de la fecundación 
El moco cervical contiene unas características propias, óptimas para ambos gametos y en especial 
para la fecundación del óvulo, secretado por las criptas cervicales de las paredes del cuello uterino o 
cérvix, y regulado por la acción del estradiol. Sin embargo el plasma seminal tiene una 
composición química que consta de numerosas moléculas que mantienen los espermatozoides en 
óptimas condiciones, algunas de ellas filtradas del plasma a través de los vasos sanguíneos. A 
medida que los espermatozoides se desplazan entran en contacto con el moco cervical, cuya 
composición les prepara para la fecundación del óvulo. 
 
El plasma seminal es un medio con numerosos compuestos, con sus características de pH, densidad, 
elasticidad y color, como se les explica en otros capítulos, y que sirve a la vez de vehículo, de 
medio nutritivo y protector de los espermatozoides que se desplazan desde la vagina al útero, este 
último ya preparado como se ha explicado y se verá en otros capítulos. Parte de su composición 
cualitativa procede del flujo sanguíneo del sujeto, y se puede obtener de la bibliografía consultada. 
Contiene iones minerales; glucosa; fructosa, como fuentes de energía para los espermatozoides; 
ácido cítrico que contribuye al mantenimiento de la presión osmótica del esperma; ácido ascórbico 
protector de los espermatozoides respecto a los radicales libres; lípidos a concentración tres veces 
menor que en el plasma sanguíneo caso del colesterol, y de la glicero-fosforil-colina; testosterona; 
dehidroepiandrosterona.  
 
El aminoácido carnitina de significado esencial en el metabolismo de los espermatozoides bajo la 
forma de acetil-carnitina; espermidina y espermina, esta última responsable por oxidación del olor 
del esperma, y es utilizada en Medicina Legal para identificar rastros de esperma; el glutatión 
importante molécula que mantiene el ambiente reductor y protector de los espermatozoides; así 
como melatonina, metalotioneina, y otras proteínas, con más de 50 actividades enzimáticas: 
hidrolasas, fosfatasa ácida; glucosidasas, dehidrogenasas; prostaglandinas. 
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División celular 
La mitosis es un proceso que ocurre en el núcleo de las células eucariotas y que conduce a la 
división celular, consistente en el reparto equitativo del material hereditario (DNA). Este tipo de 
división ocurre en las células somáticas y normalmente concluye con la formación de dos núcleos 
separados (carioquinesis), seguido de la separación del citoplasma (citoquinesis), para formar dos 
células hijas, cuya secuencia es de todos conocida y referida en la bibliografía. 
 
El factor citostático. 
Es importante conocer la existencia del factor citostático, que tiene gran significado en la regulación 
de la división celular, y se debe a Yoshio Masui. Está compuesto por 2 subunidades: la proteína c-
mos y la proteína quinasa 2 dependiente de la ciclina 2. Los criterios adscritos al factor citostático 
cuya inhibición permite el desarrollo del embrión humano, según Wilt y Hake en 2004, son: a)  
aparece durante la maduración de los oocitos,  b) desaparece durante la fertilización,  c) inhibe la 
mitosis del cigoto de manera reversible,  d) proporciona a un cigoto que se encuentra detenido las 
mismas características que un huevo no-fertilizado; y e) puede ser destruido bajo las mismas 
condiciones fisicoquímicas que las que causan la activación del ovocito. 
 
Prerrequisitos a la implantación del zigoto. 
Antes de que tenga lugar la fusión de los dos pronúcleos (haploides  DNA (1n), es decir con 23 
cromosomas), cada uno duplica su DNA. Se asegura que una copia de cada cromosoma sea 
segregada en cada célula hija y se desarrolla el huso mitótico. Con ello, los cromosomas se colocan 
en el huso y los 23 paternos y 23 maternos se hienden longitudinalmente a nivel del centrómero, 
como en una división mitótica normal. Las mitades resultantes se desplazan a los dos polos 
opuestos, dando a cada célula el número normal de cromosomas y de DNA (2n). Los cromosomas 
se deslizan a lo largo de los microtúbulos largos y delgados como los trenes en movimiento a lo 
largo de las vías del tren. La célula se hiende en su zona central y el citoplasma se divide en dos 
partes. El cigoto como célula diploide, se implantará en el útero. A las 30 horas de la fecundación, 
el cigoto completa su primera división y origina dos blastómeros. 
 
Implantación del embrión en el útero materno 
El óvulo fecundado permanece en las trompas de Falopio durante los tres primeros días, y luego 
alcanza el útero. A las 30 horas de fecundación, el cigoto completa su primera división y origina 
dos blastómeros y siguen las divisiones doblándose en cada una de ellas, 2, 4, 8, 16, 32 hasta los 64 
blastómeros. Al quinto día se convierte en blastocisto, un embrión de entre 70-100 células que está 
listo para la implantación. Al 6º -7º día después de la fecundación el blastocisto se libera de la zona 
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pelúcida, alcanzando de esta manera las condiciones necesarias para adherirse a la superficie del 
endometrio, al tiempo que comienza a secretar gonadotrofina coriónica humana (hCG), una 
hormona que indica al cuerpo lúteo que continúe la producción de progesterona, permitiendo el 
diagnóstico del embarazo, con el test inmunológico (figura 3). 
 
 
 
Figura 3: Formación a partir del cigoto del blastocito y gástrula 
 
Influencias epigenéticas 
Numerosos compuestos químicos de la vida cotidiana presentes en los alimentos, productos 
cosméticos, fármacos (medicamentos),  el café etc., se han relacionado con problemas de fertilidad, 
alteraciones en el desarrollo de los recién nacidos y el cáncer. El medio ambiente ejerce un serio 
impacto sobre la fertilidad humana y animal, y por tanto  en su desarrollo. 
 
Un estudio realizado sobre la fertilidad de la mujer ha aclarado la influencia de factores 
epigenéticos durante el desarrollo del óvulo y en la fecundación. Se han hallado compuestos de uso 
prohibido desde 1972, como los bifenilos policlorados (PCB) y plaguicidas aplicados en agricultura 
en frutas, legumbres y verduras. Además de estos factores estocásticos de coincidencia al azar, 
biológicos,  ambientales o químicos, influye también la conducta personal y hábitos familiares. De 
todos ellos, la alimentación o dieta ejerce un impacto especial en la fertilidad, fecundación y 
desarrollo, es decir, ejerce cambios en el epigenoma del nuevo ser humano, aunque también pueden 
influir a lo largo de la vida humana. Se van  acumulando con la edad y se transfieren a las 
generaciones siguientes. Algunas hormonas producen trastornos endocrinos (disruptores 
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terminología anglosajona), que alteran la función hormonal del organismo a concentraciones de tres 
órdenes de magnitud inferior respecto a sus efectos farmacológicos, y uno de entre estos 
compuestos el más conocidoses el bisfenol A, hallado en mujeres gestantes. 
 
Investigadores de diversos países han ofrecido datos en medicina reproductiva sobre algunos 
estimulantes de frecuente ingestión cotidiana como la cafeína, que afectan la fertilidad masculina,  
impulsando la actividad de los espermatozoides, haciéndolos que se desplazen más activamente 
hacia el óvulo, aumentando las posibilidades de embarazo. Sin embargo, la marihuana, a pesar de lo 
que se podría pensar, no calma el ritmo de los espermatozoides, sino que promueve su 
hiperactividad y desplazamiento más rápido, zigzaguean, ralentizan por fatiga antes de llegar al 
óvulo y fracasan. El compuesto activo es el tetrahidrocannabinol (THC). Lani Burkman, estudió 
muestras de esperma de 22 hombres que habían fumado marihuana 14 veces a la semana durante al 
menos cinco años y llegó a estas conclusiones. Por otro lado,  Alison Murdoch, directora de la 
Sociedad Británica de Fertilidad, señaló que diversos factores como la dieta, el consumo del alcohol 
y tabaco, y el ejercicio, también pueden influir en la fertilidad masculina y la fecundación  del 
óvulo. 
 
Moléculas químicas nativas 
La literatura científica describe determinadas metaloproteínas, melatonina y radicales libres que 
tienen efectos positivos y negativos en el desarrollo del óvulo, en la fertilidad de ambos gametos, 
fecundación, desarrollo celular y embrionario, y a lo largo de la existencia humana. 
 
Numerosas moléculas mencionadas, y también iones minerales son factores epigenéticos, que han 
sido estudiados recientemente en ovocitos. Sin embargo, los datos sobre la deficiencia de algunos 
iones minerales esenciales como hierro, zinc, magnesio y selenio sobre el epigenoma de los oocitos 
son escasos.  
 
Metalotioneína 
Andrews y colaboradores en 1991 han estudiado la expresión y regulación de los genes de esta 
proteína reductora, metalotioneína, desde la fertilización hasta la mitad de la gestación, aunque se 
conoce muy poco acerca de la expresión de sus genes durante el desarrollo. Esta proteína tiene 
pequeño peso molecular 7 KD unos 62 aminoácidos con el 30% cisteínas, claros efectos 
antioxidantes, y asocia iones minerales esenciales (Zn, Cu, Fe, Se, Mn, Mg). Su expresión es 
regulada por iones minerales esenciales y metales pesados, aunque también por glucocorticoides y 
citoquinas. 
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Se halló expresada a bajos niveles en el blastocisto (D6), el zinc induce su concentración en el día 4 
de gestación, justo después de la transición del estadío de morula a blastocisto. En el ratón se 
observaron bajos niveles de RNAm de metalotioneína en el epitelio luminal del útero, antes de la 
implantación del óvulo (D4), sin embargo durante ella la expresión de genes de metalotioneína es 
extraordinariamente elevada en la decidua (D5-10). Dirigimos los lectores a la literatura científica 
en orden a la brevedad del capítulo. La presencia de 8-OHdG, es un indicador de mala calidad 
ovocitaria. El grupo encontró que la administración de melatonina, redujo los niveles de 8-OHdG en 
los fluidos foliculares, lo que les llevó a demostrar que la melatonina se vincula a la neutralización 
de los agentes oxidantes en el estrés oxidativo. 
 
Estrés oxidativo en la fecundación 
El estrés oxidativo es una de las mayores causas de daño en el ADN del espermatozoide y por ello 
ha sido tema de interés en los últimos años. Causado por un desequilibrio entre la producción de 
especies oxidantes y la incapacidad del organismo de neutralizarlas, es una de las más importantes 
causas de baja calidad fecundativa del espermatozoide. Estos poseen una gran cantidad de dianas a 
las que los radicales libres pueden atacar, como los ácidos grasos insaturados y el ADN 
mitocondrial y nuclear. Su vulnerabilidad a este ataque es debido al poco espacio citoplásmico y 
carecen de la protección necesaria que poseen la mayoría de células: las enzimas citosólicas 
catalasa, superóxido dismutasa y glutatión peroxidasa; y cofactores como las vitaminas C y E, 
presentes a determinadas concentraciones en el fluido seminal y el moco cervical. Efectos bien 
documentados, y dirigimos al lector a la literatura científica actual. 
Gastrulación y generación del nuevo ser 
La gástrula (también conocida como gástrula tridermica) es una etapa del desarrollo embrionario 
de todos los animales, excepto en las esponjas, que sigue a la fase de blástula. Cuando la 
gastrulación se ha completado, el embrión se convierte en una néurula. 
 
  
 
Figura 4. Formación del áster, desplazamiento de los cromosomas gastrulación y generación del nuevo ser a partir del cigoto. 
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Se trata del proceso mediante el cual el embrión adquiere tres capas germinales (ectodermo, 
mesodermo y endodermo) y adquiere una orientación axial. La gastrulación comienza con la 
aparición de la línea primitiva, banda lineal engrosada de epiblasto. En el desarrollo humano la 
gástrula tridérmica aparece en la tercera semana del embarazo después de la implantación y ya hay 
definidas las capas del endodermo y ectodermo así como el saco vitelino y la cavidad amniótica 
(Figura 4). 
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HORMONAS SEXUALES Y MECANISMO  
DE ACCIÓN 
 
Evangelina Palacios Aláiz 
 
INTRODUCCIÓN 
 
Las hormonas sexuales, también conocidas, como esteroides gonadales, constituyen el grupo de 
hormonas esteroideas cuya síntesis tiene lugar, principalmente, en los testículos, en los ovarios, en 
células específicas de la corteza adrenal y en la placenta de mujeres embarazadas.  Aunque en 
menor cantidad, también se producen en tejidos periféricos como la piel, el hígado el cerebro  y las 
glándulas mamarias. Las principales funciones de los esteroides gonadales son la regulación del 
desarrollo sexual y de las funciones reproductoras. 
 
El ovario produce hormonas sexuales femeninas, estrógenos y gestágenos, mientras que el testículo 
produce hormonas sexuales masculinas o andrógenos. El estrógeno más importante que sintetiza el 
ovario es el estradiol, mientras que la progesterona es el más importante de los gestágenos. La 
testosterona es el andrógeno que produce el testículo. 
 
Las hormonas sexuales femeninas desempeñan una función vital en la preparación del aparato 
reproductor para la recepción del esperma y la implantación del óvulo fecundado, mientras que los 
andrógenos intervienen de manera fundamental en el desarrollo del aparato genital masculino. 
Todas las hormonas sexuales se sintetizan a partir del colesterol. 
 
Los folículos ováricos son el lugar de producción de estrógenos y progesterona. Estas hormonas se 
segregan de forma cíclica, con una secuencia que se repite cada 28 días aproximadamente durante la 
edad fértil de la mujer, y que se conoce con el nombre de ciclo menstrual. A partir de una 
determinada edad, que oscila entre los 40 y 60 años, la función ovárica se agota, se reduce la 
producción hormonal ycesan los ciclos menstruales. Este fenómeno biológico se conoce como 
menopausia. 
 
La testosterona se produce en unas células especializadas del testículo llamadas células de Leydig. 
La producción de testosterona en el hombre se reduce también con el envejecimiento, aunque de 
forma menos brusca y marcada que en el sexo femenino. 
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CARACTERÍSTICAS GENERALES DE LAS HORMONAS ESTEROIDEAS. 
Las hormonas esteroideas controlan el metabolismo a nivel génico, mediante su interacción con 
receptores proteicos intracelulares y los complejos hormona– receptor se unen a lugares específicos 
del genoma regulando la transcripción de genes próximos. Aunque, menos conocidos, estas 
hormonas también desarrollan efectos biológicos mediante mecanismos de acción conocidos como 
“no genómicos. Las principales clases de hormonas esteroideas son: 
 
a) Glucocorticoides (cortisol y corticosterona.). Se sintetizan y secretan por la corteza 
adrenal: favorecen la gluconeogénesis y afectan, también, a otras vías del metabolismo, 
suprimen las reacciones inflamatorias (en dosis farmacológicas) e incrementan la resistencia 
al estrés.  
 
b) Mineralocorticoides (aldosterona). Se originan en la corteza adrenal: regulan el equilibrio 
iónico mediante el fomento de la reabsorción de Na+, Cl- y HCO3- en el riñón.  
 
c) Progestágenos (progesterona). Su síntesis y secreción tiene lugar en los ovarios y en la 
placenta: regulan los procesos que se suceden durante el embarazo y son precursores 
metabólicos de otras hormonas esteroideas. 
 
d) Andrógenos,  hormonas sexuales masculinas, (testosterona).  Se sintetizan y secretan por 
la corteza adrenal y por las gónadas, testículos principalmente. Intervienen en la maduración 
y función de los órganos sexuales secundarios masculinos. 
 
e) Estrógenos hormonas sexuales femeninas,  (estrona y estradiol).  Su síntesis y secreción 
ocurre en la corteza adrenal y en las gónadas, principalmente en los ovarios. Regulan la 
maduración y función de los órganos sexuales secundarios femeninos, manteniendo las 
características sexuales femeninas. 
 
Estructura química  
Las hormonas esteroideas derivan químicamente del núcleo del esterano (ciclopentano-perhidro-
fenantreno),  hidrocarburo de 17 átomos de carbono, cuyo núcleo procede de la fusión de cuatro 
anillos (tres de ellos de seis átomos de C y el cuarto está formado por cinco átomos de carbono). 
Esta estructura básica se modifica, mediante la adición de diversos grupos funcionales, para originar 
los diferentes esteroides: (hormonas y vitaminas) Las moléculas activas derivadas de este 
núcleoposeen, frecuentemente, grupos metilo (-CH3) en las posiciones 10 y 13, que representan los  
 
	  	  
75	  
carbonos 18 y 19, además de un grupo hidroxilo ó uno carbonilo sustituyentes en el C3 del esterano.  
También poseen, generalmente, una cadena lateral en el carbono 17 de longitud variable en los 
diferentes compuestos de núcleo esteroideo. 
 
Esterano (ciclopentano-perhidro-fenantreno) 
 
ESTEROIDOGÉNESIS  
 
El precursor metabólico de las hormonas esteroideas es el colesterol, el más importante de los 
esteroles animales. Posee 27 átomos de carbono en su molécula y son sus características 
estructurales la presencia de una insaturación entre los carbonos 5 y 6 del anillo B, del esterano, un 
grupo hidroxilo sustituyente en el C3 y una cadena lateral de 8 átomos de carbono sustituyen en el 
C17 del esterano.  
 
Colesterol (C17) 
 
Esta cadena lateral en C17, se acorta para originar las diferentes hormonas esteroideas que se 
clasifican,  teniendo en cuenta el número de átomos de carbono de su molécula en: 
 
– Pregnanos, esteroides de 21 átomos de carbono en cuyo grupo se incluye la 
progesterona;   
– Androstanos, esteroides con19 átomos de carbono en su molécula, a cuyo grupo 
pertenece la testosterona; y finalmente el grupo de los  
– Esteranos que son los derivados de núcleo esteroídico con 18 átomos de carbono en el 
que se integra el estradiol. 
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La activación de la síntesis de hormonas esteroideas, implica la estimulación de la hidrólisis de los 
esteres de colesterol y captación del colesterol en las mitocondrias de las células del órgano diana. 
Allí interviene el complejo enzimático colesterol desmolas (con sus actividades citocromo P450 
hidroxilasa y liasa) para romper la cadena lateral del colesterol y originar pregnenolona. Las 
siguientes reacciones de hidroxilación tienen lugar en las células que producen esteroides con 
intervención de de diferentes miembros de la gran familia de de la de la superfamilia de enzimas 
“citocromo P450” (Figura 1). 
 
Biosíntesis de pregnenolona y de progesterona. La escisión de la cadena lateral en C17 del 
colesterol para formar pregnenolona,  inicia la vía metabólica común para biosíntesis de todas las 
hormonas esteroideas. La transformación de colesterol en pregnenolona (Figura 1) se lleva a cabo 
con la intervención de la enzima P450 11A1 (CYP 11A 1), localizada en la mitocondria. Esta 
transformación implica la hidroxilación inicial en las posiciones C20 y C22 de la cadena lateral del 
colesterol, seguida de la escisión de la misma. 
 
colesterol + O2  + NADPH  + H+              22hidroxi colesterol + HOH + NADP + 
O2 + NADPH + H+      HOH + NADP+ 
22hidroxi colesterol                                            20,22-dihidroxi colesterol 
 
22hidroxi colesterol                                         pregnenolona +4metilpentanal 
O2+ NADPH+ H+       2HOH + NADP+ 
 
La pregnenolona se convierte en progesterona mediante deshidrogenación catalizada por la 3β-
hidroesteroide deshidrogenasa (3β-HSD) que utiliza NAD+, seguida de la tautomerización ceto-
enólica, con intervención acción de una Δ 5-6 ↔ Δ4-5 isomerasa que da como resultado el cambio de 
posición del doble enlace del anillo B al anillo A. , 
 
La velocidad de síntesis de esteroides está regulada por señales procedentes del cerebro que actúan 
a través de una serie de hormonas intermediarias. En la Tabla-I se indican los órganos endocrinos y 
las células que sintetizan hormonas esteroideas, el tipo de hormona secretada y las hormonas que 
controlan su síntesis y secreción. 
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 Figura 1. Síntesis de hormonas esteroideas.         enzimas localizadas en el retículo endoplasmático liso y                            
.                   enzimas localizadas en la mitocondria.	  (P450 scc cholesterol side-chain cleavage) 	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Factores tróficos procedentes de la pituitaria estimulan la esteroidogénesis porque determinan la 
cantidad de colesterol disponible en el sitio catalítico de la correspondiente enzima P450 y por tanto 
la velocidad de ruptura de la cadena lateral del esterol. 
 
Tabla I. Órganos y/o tejidos  que producen hormonas esteroideas y control hormonal  de la síntesis. 
 
Órgano Tipo de célula Hormona        
secretada 
Control hormonal 
Corteza adrenal Zona glomerulosa Aldosterona Angiotensina, Na+ y K+ 
Corteza adrenal Fasciculada reticular Cortisol ACTH 
Corteza adrenal Fasciculada reticular DHDA ACTH 
Testículos Leydig Testosterona LH 
Testículos  Leydig 4-androsteno-3,17 
diona 
LH 
Ovarios Teca (Folículo) Estradiol FSH y LH 
Ovarios Estroma 4-androsteno-3,17 
diona 
LH 
Ovarios Cuerpo lúteo Progesterona LH 
Placenta  Progesterona hCG 
Placenta  Estradiol hCG 
Placenta  Estriol hCG 
 
En respuesta a estímulos procedentes del sistema nervioso central, las células del hipotálamo liberan 
una neurohormona: hormona liberadora de corticotropina (CRH) que actuando sobre la hipófisis 
motiva la liberación de ACTH (hormona adrenocorticotropa) o corticotropina por la hipófisis 
anterior. La corticotropina estimula, a su vez la síntesis, de mineralocorticoides y de 
glucocorticoides en la corteza suprarrenal. El eje hipotálamo-pitutaria controla, también la síntesis, 
de hormonas sexuales: La hipófisis libera, a la circulación general, la hormona luteinizante  (LH) y 
la hormona estimulante del folículo (FSH,) en respuesta a la hormona liberadora de gonadotropina 
(GnRH) de origen hipotalámico. Así, la cantidad de colesterol convertido en el esteroide de 21 
átomos de C (C21), pregnenolona se regula por la ACTH en la corteza adrenal y por la hormona 
luteinizante (LH) en las células de los testículos y del ovario. 
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Una vez formada la pregnenolona se convierte inmediatamente, en las hormonas esteroideas  
(Figura1) que se liberan al plasma circulante, a través del cual alcanzan los órganos y/ó tejidos 
distantes sobre los que ejercen sus efectos. (órganos y tejidos diana,) En la Tabla II se indican los 
órganos y/o tejidos que son diana de las hormonas esteroideas, así como los principales efectos de 
las mismas. 
Tabla II. Acción biológica de las hormonas esteroideas. 
 
	  
 
Los esteroides son moléculas lipofílicas, hidrófobas y para su transporte en el medio acuoso que es 
el plasma, se unen a proteínas específicas como la  17 β-globulina (SHBG) o globulina fijadora de 
hormonas sexuales (Sex Hormone Binding Globulin). Esta glicoproteína que se une con elevada 
afinidad a los esteroides sexuales: testosterona y estradiol. Aunque con poca afinidad, los 
esteroides se unen también, a la albúmina sérica  para su transporte en la circulación.  
 
La concentración de hormona circulante, en un momento dado, viene representada por la diferencia 
entre la tasa de síntesis y secreción por la glándula endocrina correspondiente y la velocidad de su 
metabolismo en el hígado, así como su excreción por el riñón. Aparentemente no existe limitación 
en la capacidad de esos órganos para la eliminación relativamente rápida de los productos de su 
catabolismo. Su vida media oscila entre los 30 y 90 minutos.  
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ESTEROIDES GONADALES  
Las gónadas, testículos y ovarios, además de producir esperma y óvulos respectivamente, secretan 
hormonas esteroideas: andrógenos y estrógenos que regulan la diferenciación sexual, la expresión 
de caracteres sexuales secundarios y los patrones de comportamiento sexual. Aunque tanto los 
testículos como los ovarios sintetizan andrógenos y estrógenos, los primeros secretan 
predominantemente andrógenos que se conocen como hormonas sexuales masculinas mientras que 
los ovarios producen en mayor medida estrógenos que en consecuencia se denominan hormonas 
sexuales femeninas. Los andrógenos, de los cuales la testosterona es el prototipo, carecen del 
sustituyente dicarbonado (que poseen glucocorticoides) en el C17 del esterano. Son, por tanto, 
compuestos de 19 carbonos (C19). Los estrógenos que biosintéticamente, derivan de los anteriores, 
carecen del metilo (-CH3) sustituyente en el C17 siendo 18 el número de carbonos que integra su 
molécula. 
 
HORMONAS DE LOS TESTÍCULOS 
 
Los testículos son órganos bifuncionales que producen testosterona (la hormona sexual masculina) 
y espermatozoides (las células germinales masculinas) Esas funciones se llevan a cabo por tres 
diferentes tipos de células: espermatogonios (células germinales más diferenciadas que se localizan 
en túbulos seminíferos), células de Leydig (también denominadas células intersticiales) diseminadas 
en el tejido conectivo entre los túbulos seminíferos y que producen testosterona en respuesta a la 
hormona luteinizante (LH) (Tabla I) y las células de Sertoli que forman la membrana basal de los 
túbulos seminíferos y proporcionan el ambiente necesario para la diferenciación y maduración de de 
las células germinales incluyendo la secreción de proteína de unión al andrógenos (ABP) en 
respuesta a la FSH. 
 
Las hormonas folículo estimulante (FSH) y la luteinizante (LH) procedentes de la hipófisis 
estimulan la espermatogénesis, proceso que necesita de un medio conductor para la diferenciación 
de las células germinales y una concentración de testosterona en exceso respecto a la existente en la 
circulación sistémica. Estas necesidades son satisfechas mediante la secreción local de ABP y 
testosterona por las células de Sertoli y las de Leydig respectivamente. 
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Biosíntesis y metabolismo de las hormonas de origen testicular 
Los andrógenos testiculares se biosintetizan en el tejido intersticial de las células de Leydig, que 
contienen prácticamente toda la actividad 3β-hidroxi-esteroide deshidrogenasa presente en los 
testículos. Esta enzima cataliza la etapa clave en la biosíntesis de testosterona.  
 
La testosterona se produce a partir del colesterol de las células de Leydig, mediante las enzimas 
mitocondriales que catalizan la escisión de la cadena lateral en C17 del colesterol presente en dichas 
células, para originar pregnenolona, como se indicó anteriormente, con intervención de P450scc. 
(P450scc es el  polipéptido 1 de la subfamilia A de la familia 11, de la superfamilia citocromo P450, 
concretamente es el miembro CYP11A1). La fuente inicial de electrones para las reacciones es el 
NADPH desde cuyo nucleótido reducido se transfieren, vía adrenodoxin  reductasa y adrenodoxina, 
a la enzima P450scc.  Estas tres proteínas en conjunto constituyen el complejo para la escisión de la 
cadena lateral del colesterol (scc,  cholesterol side-chain cleavage). Otras enzimas catalizan una 
serie de etapas biosintéticas que conducen a la formación de testosterona (Figura 1).  
 
Para la transformación de pregnenolona en testosterona (Figura 1) es necesaria la intervención de 
cinco enzimas, todas ellas de localización microsómica: 1) 3β-hidroxi-esteroide deshidrogenasa 
(3β-HDS); 2)  ∆ 4↔∆5 isomerasa; 3) 17α-hidroxilasa; 4) C17-C20 liasa; 5) 17β-hidroxi-esteroide 
deshidrogenasa (17β-HSD).  
 
La conversión de pregnenolona en progesterona puede realizarse por la denominada vía ∆4, 
(Figura 1, lado derecho) con la intervención de la 3β-hidroxiesteroide deshidrogenasa (3β HSD) y la 
∆4↔∆5 isomerasa, enzima que cataliza el cambio de posición del doble enlace del C5 (en el anillo 
B) al C4 (en el anillo A). La progesterona representa la entrada a la vía sintética denominada ∆4, 
(Figura 1, lado derecho)  
 
Hormona luteinizante (LH)  →  células Leydig  →  Colesterol   → pregnenolona  →  
progesterona  →  17α-hidroxi Progesterona  →  adrostenediona  →  testosterona  
 
Esta vía, ∆4, para biosíntesis de testosterona: se denomina también vía de la progesterona y es la 
predominante en humanos. La androstenediona, precursor metabólico inmediato de la testosterona, 
lo es también de la estrona. (Derivan, así mismo, de la progesterona los los corticoesteroides)  
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La pregnenolona puede originar, también, testosterona a través de la vía de la 
dehidroepiandrosterona (ó  ∆5) (Figura 1, lado izquierdo) en la que la 17α-hidroxilasa (Enzima 
CYP17A1) convierte la pregnenolona en 17α-hidrpoxipregnenolona y la desmolasa cataliza la 
transformación de este sustrato en dehidroepiandrosterona (DHEA), molécula que es precursora 
directa de la androstenediona y del androstenediol, (un potente andrógeno). Ambas moléculas 
originan testosterona  
 
En los testículos se biosintetiza también dihidrotestosterona (DHT) hormona originada en la 
reducción del anillo A de la testosterona con la intervención de la 5α-reductasa (Figura 1). Es la 
forma activa de la hormona en varios tejidos: vesículas seminales, próstata y determinadas áreas de 
la piel.  En el plasma de hombres adultos, la proporción de DHT representa aproximadamente la 
décima parte del contenido en testosterona (alrededor de 400 µg.DHT y 5 mg de testosterona)  
La hormona femenina, 17β-estradiol (E2), en pequeñas cantidades, se sintetiza, también, en los 
testículos, aunque la mayor proporción de esta hormona procede de la aromatización periférica de 
testosterona y androstenediona. En la producción de E2 están implicadas las células Leydig, células 
Sertoli y los túbulos seminíferos. Su función se relaciona con la regulación de la hormona 
estimulante de folículo.  
 
Transporte de  testosterona. Como se ha indicado, en hombres adultos se secretan alrededor de 5 
mg /día de testosterona (las adrenales secretan, también, una pequeña cantidad de esta hormona). 
Para su transporte en el plasma la testosterona se une a una β-globulina, proteína de síntesis 
hepática, por la que la testosterona tiene relativamente alta afinidad. Esta globulina de unión a las 
hormonas sexuales (SHBG) o globulina de unión a estrógenos y testosterona (TEBG) presenta 
mayor afinidad por la testosterona que por el estradiol.  
 
Metabolismo periférico y excreción.  
En varios tejidos, incluyendo el hígado, la testosterona se oxida a nivel de la posición 17 del núcleo 
del esterano para originar derivados 17-cetoesteroides, metabolitos con menor actividad que la 
testosterona o bien carentes de la misma. Una pequeña proporción de testosterona se convierte 
también en estradiol mediante esta aromatización, que es particularmente importante en el cerebro 
donde esta hormona determina el comportamiento sexual. Los metabolitos principales originados en 
el catabolismo de la testosterona (17- cetoderivados, androsterona y etiocolanona) se transforman 
en el hígado en los correspondientes glucorónido- y sulfato-derivados, hidrosolubles y fácilmente 
excretables. 
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Regulación de la función testicular 
Control hormonal de la función testicular: hormonas hipotalámicas e hipofisarias 
La función testicular está controlada por el denominado eje hipotalámmico-hipofisario-testicular. 
En el hipotálamo se segrega la hormona liberadora de gonadotropinas (GnRH) que estimula la 
secreción, por el lóbulo anterior de la hipófisis, (Figura 2) de las hormonas folículo estimulante 
(FSH) y luteinizante (LH).  
 
La liberación de la GnRH por las células neurales secretoras ocurre siguiendo una pauta rítmica 
(liberación pulsátil) mediante una serie de pulsos a intervalos aproximados de una hora. La 
secreción adenohipofisaria de  FSH y de LH ocurre a un ritmo similar. Ambas hormonas, por otro 
lado, están sujetas a regulación por retroalimentación: LH estimula la producción de testosterona 
por las células Leydig. Pero a su vez, la testosterona ejerce un efecto depresor sobre la función 
hipotalámica e hipofisaria, en relación con la producción de gonadotropinas (FSH y LH). Esta 
regulación recíproca que ejercen los niveles de testosterona se lleva a cabo por un doble 
mecanismo: un débil efecto de retroalimentación negativa sobre la adenohipófisis, en primer lugar 
y, en segundo lugar, mediante la inhibición de la liberación de GnRH por el hipotálamo lo que 
motiva el freno de la secreción de las hormonas hipofisarias citadas.  
 
 
Figura 2. Regulación de la función testicular por el eje hipotalámico hipofisario. El hipotálamo segrega la hormona 
liberadora de gonadotropinas (Gn RH) a intervalos regulares Esta hormona hipotalámica estimula la secreción de las 
hormonas hipofisarias luteinizante (LH)  y folículo estimulante (FSH). La LH promueve y regula la biosíntesis de 
testosterona en las células Leydig, presentes en el intersticio testicular. La FSH actúa sobre las células de Sertoli, 
localizadas en los túbulos seminíferos, estimulando la espermatogénesis. A su vez, la elevación de los niveles de 
testosterona, motiva disminución de la secreción de LH, en un efecto de retroalimentación negativa sobre la 
adenohipófisis y ejerce una inhibición directa de la secreción de GnRH por el hipotálamo, que conduce a la 
disminución de la liberaciónhipofisaria de gonadotropinas LH y FSH. 
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El estradiol (que como se ha citado anteriormente se produce el testículo mediante la aromatización 
de la testosterona), disminuye, a concentraciones fisiológicas, la frecuencia y amplitud de los pulsos 
de LH. El efecto de la testosterona sobre la secreción de FSH es relativamente débil, de manera que 
el control de liberación de esta hormona se debe, más bien, a la inhibina que se produce y secreta 
por las células de Sertoli.  
 
BIOSÍNTESIS Y METABOLISMO DE LAS HORMONAS DE ORIGEN 
OVÁRICO 
 
Los ovarios son órganos bifuncionales que producen las células germinales femeninas y las 
hormonas sexuales: estrógenos y progestinas de cuyas moléculas principales y más activas son el 
estradiol (E2), esteroide con 18 carbonos (C18) y la progesterona con 21 carbonos en su molécula 
(C21). 
 
 
   
 
17β-Estradiol (E2)      Progesterona 
 
En el ovario se distinguen dos regiones: cortical y medular. La primera contiene las células 
germinales primitivas que emigran desde el intestino posterior, y las células progenitoras de las 
células granulosas. La región medular contiene las células que se convertirán en las intersticiales y 
en las células Teca. La región cortical del ovario incrementa su tamaño después del nacimiento 
debido al crecimiento de los folículos, cada uno de los cuales contiene una célula germinal rodeada 
de células granulosa. Tras la ruptura del folículo y liberación de su óvulo, las células granulosas se 
hipertrofian y acumulan el pigmento amarrillo luteína (se “luteinizan”) para formar el cuerpo lúteo, 
estructura que se retrae, tras un ciclo ovulatorio ó tras el embarazo, para convertirse en el 
denominado corpus atreticum. 
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Biosíntesis de las hormonas de origen ovárico. 
Los estrógenos constituyen una familia de hormonas esteroideas cuya síntesis se realiza en los 
tejidos, ovárico y extra-ováricos e incluye: 17β-estradiol (E2), que es el principal estrógeno de 
origen ovárico y el más potente, la estrona (E1), también de síntesis ovárica y el estriol (E3), cuya 
síntesis ocurre en la placenta y es muy abundante durante el embarazo. La placenta produce también 
estradiol y estrona. 
 
La vía general y la localización subcelular de las enzimas implicadas en las etapas iniciales de la 
biosíntesis del estradiol, son las mismas que las funcionales en las glándulas adrenales y testículos	  	  
(Figura 1)	  descritas en secciones anteriores.  
 
Los precursores inmediatos de los estrógenos son los esteroides androgénicos (androstenediona y 
testosterona) (Figura 1), que una oxidasa de función mixta, aromatasa, transforma en estrógenos, 
mediante un complejo proceso de aromatización en el que para las hidroxilaciones se utiliza O2 y 
NADPH.  
 
La aromatasa pertenece a la superfamilia de enzimas P450, (CYP 19A1). Cuando el sustrato de esta 
enzima es la hormona masculina testosterona (Figura 1) el producto es el estradiol (E1). Los niveles 
de este estrógeno son dependientes de la actividad enzimática de esta enzima. Cuando el sustrato de 
la aromatasa  (CYP 19A1) es la androstenediona (Figura 1) se forma estrona (E2).  Esta 
transformación ocurre, normalmente, en tejidos extraováricos. 
 
En relación con la fuente celular de los esteroides ováricos, al parecer las células Teca son la fuente 
principal de 17α-hidroxiprogesterona (progestágeno) y de androstendiona (principal andrógeno 
producido por el ovario), mientras que las células Granulosa representan la fuente principal de 
estradiol. La progesterona se biosintetiza y secreta por el cuerpo lúteo, estructura en la que también 
se sintetiza algo de estradiol.  
 
En humanos .la aromatización periférica de testosterona representa el 80% de la velocidad de 
producción de estradiol (E2). En mujeres, los andrógenos de procedencia adrenal son sustratos 
importantes para la producción de estrógenos, ya que alrededor del 50% del estradiol generado 
durante el embarazo procede de la aromatización del sulfato de dehidroepiandrosterona (DHEA), y 
la transformación de androstenediona en estrona es la fuente principal de estrógenos en mujeres 
postmenopáusicas. En células adiposas, hígado piel y otros tejidos existe actividad de aromatasa y 
el incremento de esta actividad puede contribuir a la estrogeneización característica de 
enfermedades como la cirrosis hepática, hipertiroidismo, envejecimiento y obesidad. 
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Metabolismo y excreción de estrógenos y progestinas 
El hígado transforma el estradiol (E1) y la estrona (E2) en estriol (E3) (Figura 1) los tres estrógenos 
son sustratos de de las enzimas hepáticas que catalizan su transformación en los correspondientes 
sulfato y glucorónido derivados. Los esteroides conjugados son hidrosolubles, no se unen a 
proteínas de transporte y por ello son excretados rápidamente en la bilis, heces y en menor 
proporción en la orina. 
 
El hígado metaboliza activamente la progesterona, siendo esta la causa de que, su administración 
oral sea prácticamente inefectiva. Por ello, como anticonceptivos orales,  se han utilizado 
ampliamente esteroides sintéticos como los derivados de 17α-hidroxiprogesterona y compuestos 
17α-alkil sustituídos de 19 nortestosterona, que presentan actividad progestacional y eluden el 
metaboilismo hepático. 
 
Regulación y funciones fisiológicas de las hormonas ováricas 
La función principal de estas hormonas es preparar los determinantes estructurales del sistema 
reproductor femenino para la reproducción mediante: 
 
a) maduración de las células germinales primordiales,  
 
b) desarrollando los tejidos que permitirán la implantación del blastocito,  
 
c) proporcionando la periodicidad hormonal para la ovulación,  
 
d) estableciendo - con las hormonas de la placenta - el medio necesario para el mantenimiento     
del embarazo,  
 
e) proporcionando las influencias hormonales para el parto y la lactancia. 
 
Los estrógenos estimulan el desarrollo de los tejidos implicados en la reproducción: inducen el 
aumento del número y tamaño de células mediante el incremento de la velocidad de la síntesis de 
proteínas, rRNA, tRNA, mRNA y DNA. Bajo la estimulación estrogénica el epitelio vaginal 
prolifera y se diferencia; el endometrio uterino prolifera y las glándulas se hipertrofian; el 
miometrio desarrolla una motilidad intrínseca rítmica y los conductos mamarios proliferan. El 
estradiol tiene, también, efectos anabólicos sobre hueso y cartílago. Afecta a los vasos periféricos y 
motiva vasodilatación y disipación del calor. 
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Las progestinas. La progesterona es la progestina natural más abundante. Se sintetiza en el ovario 
(c. amarillo), testículos y suprarrenales, a partir del colesterol circulante. Para sus efectos, las 
progestinas necesitan generalmente de la presencia previa ó concurrente de los estrógenos. A 
menudo ambos tipos de hormonas actúan sinérgicamente aunque también pueden ser antagónicas. 
Las progestinas reducen el  efecto proliferativo de los estrógenos sobre el epitelio vaginal y 
transforman el epitelio uterino de proliferativo a secretor preparando, así, este epitelio para la 
implantación del óvulo fertilizado. Las progestinas estimulan el desarrollo de las porciones acinares 
de las glándulas mamarias después de que los estrógenos hayan estimulado es desarrollo ductal; 
disminuyen el flujo sanguíneo periférico, y con ello frenan la pérdida de calor de manera que la 
temperatura del cuerpo tiende a incrementar durante la fase lútea del ciclo menstrual coincidiendo 
con la generación de estos esteroides. El incremento de esta temperatura es de 0,5 º C 
aproximadamente y se utiliza como indicador de la ovulación.  
 
En el ovario fetal humano la cantidad de oogonias alcanza un máximo de 6-7 millones hacia el 5º 
mes de gestación. Este número se reduce a unos dos millones en el nacimiento y posteriormente a 
100.000-200.000, de los cuales, aproximadamente medio millar se convierten en oocitos maduros, 
el resto se pierde gradualmente. La maduración folicular comienza en la infancia y los ovarios se 
agrandan gradualmente en la pubertad motivando incremento del volumen de los folículos debido al 
crecimiento de las células granulosa, acumulación de tejido (a partir de los folículos atréticos) y a la 
incrementada masa de tejido medular y estroma con las células intersticiales y teca que producirán 
esteroides.  
 
La concentración de hormonas sexuales es baja en la infancia aunque las gonadotropinas exógenas 
incrementan su producción; por ello el ovario inmaduro posee la capacidad de sintetizar estrógenos. 
En la pubertad comienza la liberación hipotalámica de de GnRH, que induce la liberación 
hipofisaria de LH y de FSH hormonas que motivan notable incremento de la producción hormonal 
del ovario (Figura 3). La secreción de estrógenos, estimula la maduración del folículo y asegura la 
ovulación.  
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Figura 3. Regulación de las funciones ováricas y testicular por el eje hipotalámico hipofisario. La liberación de la 
hormona hipotalámica liberadora de gonadotropinas (GnRH) estimula la hipófisis anterior para la liberación de LH y 
FSH. Estas gonadotropinas estimulan la producción hormonal de las gónadas. Los esteroides secretados por el  ovario 
y por los testículos desarrollan sus funciones. La concentración ascendente de estas hormonas ejerce efecto de 
retroalimentación negativa (-) que inhibe la liberación de GnRH y gonadotropinas. 
 
El ciclo menstrual  
El ciclo menstrual humano es consecuencia de una compleja interacción entre el hipotálamo, la 
pituitaria y el ovario (Figura 3). Su duración oscila entre  25 y 30 días (una media de 28 días) en 
cuyo período se pueden considerar las fases: folicular, lútea y la menstruación.  
 
Fase folicular. Bajo la influencia general de la hormona folículo estimulante (FSH) un folículo 
particular comienza a crecer. Los niveles de   son bajos durante la primera semana de esta fase pero 
se elevan progresivamente a medida que crece el folículo. E2 alcanza su máximo nivel 24 horas 
antes de que se registre el pico de la hormona luteinizante (LH) y sensibiliza a la pituitaria a la 
hormona liberadora de  gonadotropinas GnRH. La LH se libera en respuesta al elevado nivel de E2 
(en una respuesta feedback positiva o como respuesta al súbito descenso del alto nivel de E2 
 
La administración continuada de elevadas dosis de estrógenos (como los anticonceptivos orales) 
suprime la liberación de LH y de FSH e inhibe la acción de GnRH sobre la pituitaria (Figura 3). Los 
niveles de progesterona son muy bajos durante la fase folicular. El pico de LH anuncia el final de la 
fase folicular y precede (unas 16-18 horas) a la ovulación. 
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Fase lútea. Tras la ovulación las células granulosas del folículo roto acumulan luteína y forman el 
cuerpo lùteo, estructura que muy pronto comienza a producir progesterona y algo de estradiol. El 
estradiol alcanza un máximo hacia la mitad de esta fase, comenzando después su descenso hasta 
niveles muy bajos. La principal hormona de esta etapa de la fase lútea del ciclo es la progesterona, 
que es necesaria para la preparación y mantenimiento del “endometrio secretor” que proporciona el 
alimento inicial para el implantado blastocito. La LH es necesaria para el mantenimiento inicial del 
cuerpo lúteo y la pituitaria se encarga de este suministro durante 10 días aproximadamente. Si tiene 
lugar la implantación (hacia los días 22-24 del ciclo) la función de la LH la asume la gonadotropina 
coriónica humana (hCG), hormona de la placenta, muy similar a la LH, que se sintetiza en las 
células citotrofoblásticas del embrión recién implantado. La hCG mantiene la síntesis de 
progesterona por el cuerpo lúteo hasta que la placenta comienza a sintetizar elevadas cantidades del 
progestágeno. En ausencia de implantación (y de hCG),  el cuerpo lúteo se retrae y se asegura la 
menstruación; una vez que el endometrio ha cambiado, comienza un nuevo ciclo. La fase lútea tiene 
una duración de 14 ± 2 días. Las variaciones en la duración del ciclo son casi siempre debidas a la 
alteración de la fase folicular. 
 
Embarazo y hormonas de la placenta  
El blastocito implantado forma el trofoblasto que se organiza en la placenta. La placenta prorciona 
la conexión nutricional entre el embrión y la circulación materna, a la vez que produce una serie de 
hormonas:  
 
A) Gonadotropina Coriónica Humana (hCG.) La función principal de esta hormona 
glicoproteica es el sostenimiento del cuerpo lúteo hasta que la placenta produzca cantidad 
suficiente de progesterona para mantener el embarazo. La hCG puede detectarse a los pocos 
días de la implantación y proporciona la base para los ensayos de diagnóstico temprano del 
embarazo .El nivel máximo (pico) de hCG se alcanza hacia la mitad del primer trimestre del 
embarazo, superado este periodo comienza un descenso gradual del nivel hasta el final de la 
gestación. 
 
B) Progestinas El cuerpo lúteo es la fuente principal de progesterona durante las primeras 
6-8 semanas de embarazo. Transcurridas estas, corresponde a la placenta asumir esta 
función. El cuerpo lúteo continúa funcionando pero en las últimas etapas del embarazo, la 
placenta sintetiza 30 ó 40 veces más progesterona que el cuerpo lúteo. Sin embargo, la 
placenta es incapaz de sintetizar colesterol, por ello es esencial el aporte materno para la 
síntesis de progestinas. 
	  	  
90	  
C) Estrógenos. La concentración plasmática de estradiol, estrona y estriol incrementa 
gradualmente a través del embarazo. El estriol es la hormona, entre las citadas, que se 
sintetiza en mayor proporción, en la placenta. La formación de estriol refleja una serie de 
funciones fetoplacentarias. Las adrenales fetales producen dehidroepiandrosterona (DHEA) 
y sulfato de DHEA que el hígado fetal transforma en 16α-hidrixiderivados viajan a través de 
la circulación placentaria al hígado materno donde se forman los glucurónido-derivados que 
se excretan en la orina. La placenta convierte esos derivados en estriol. La medida de del 
estriol urinario se utiliza para constatar la función de varios procesos materno-fetales. La 
placenta proporciona también la progesterona necesaria para la síntesis de cortisol fetal, 
debido a que las adrenales fetales carecen de la compleja enzima, 3β- hidroxiesteroide 
deshidrogenasa/∆5-∆4 isomerasa. También la pregnenolona, necesaria para la síntesis de 
DHEA, procede de la placenta.  
 
D) Lactógenos placentarios. La hormona denominada lactógeno placentario (PL) tiene 
propiedades biológicas semejantes a la prolactina y a la hormona de crecimiento, por ello se 
ha denominado somatotropina coriónica u hormona placentaria de crecimiento. 
 
Agonistas sintéticos y antagonistas.  
Estrógenos: Varios compuestos sintéticos poseen actividad estrógenica a la vez que algunos 
aspectos favorables desde el punto de vista farmacológico. La mayor parte de las modificaciones se 
han diseñado para retardar el metabolismo hepático para adecuarles a su administración oral para su 
utilización como anticonceptivos. Entre estas moléculas se citan el dietilestilbestrol, 17α-
etinilestradiol y el mestranol. 
 
También se han sintetizado varias moléculas con actividad antiestrogénica,la mayor parte de los 
cuales compiten con el estradiol por su receptor intracelular. El citrato de clomifeno (Clomid) 
presenta elevada afinidad por el receptor estrogénico en el hipotálamo. Esta molécula,  inicialmente 
diseñada como fármaco antifertilidad, se comprobó después que posee los efectos opuestos: El 
clomifeo compite con el estradiol por sus receptores hipotalámicos, no se restringe la liberación de 
GnRH  y se liberan cantidades excesivas de LH y de FSH. Así, en respuesta al clomifeno, se 
produce, a menudo, la maduración espontánea de múltiples folículos y pueden suceder embarazos 
múltiples 
 
Progestinas. Una de las principales dificultades en la síntesis de compuestos con actividad de 
progestina ha radicado en lograr, a la vez, la ausencia de actividades estrogénicas y androgénicas. 
Entre las moléculas utilizadas como anticonceptivos pertenecientes a este tipo se encuentran los 
derivados 17α-alquil sustituídos 19-nortestosterona (p.e.norethindrona) que tiene mínima actividad 
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androgénica. El acetato de medroxiprogesterona (Provera) es una potente progestina que inhibe la 
ovulación durante varios meses, aunque su uso más frecuente es para el trata miento del carcinoma 
de endometrio.  
 
MECANISMO DE ACCIÓN DE LAS HORMONAS SEXUALES. 
 
El mecanismo de acción de una hormona, se refiere a la forma en que esa hormona interactúa con 
un receptor específico y todos los eventos intracelulares subsiguientes que conducirán al efecto 
biológico que desarrolla en sus dianas. 
 
Muchos de los efectos celulares de las hormonas sexuales se llevan a cabo por el  denominado 
“mecanismo genómico de acción hormonal” que consiste en la regulación de la actividad del gen 
diana por hormonas que funcionan a través de de sus receptores proteicos, los cuales poseen todas 
las características de factores de transcripción. Este mecanismo implica a los procesos de 
transcripción y traducción. Sus efectos biológicos se ejecutan por las proteínas nuevamente 
sintetizadas y aunque  pueden ser detectables, en algún grado, a los 30-60 minutos de producido el 
estímulo hormonal, sus efectos biológicos plenos suelen manifestarse después de transcurridas 
varias horas e incluso días. Los estrógenos y los andrógenos utilizan, ampliamente este mecanismo 
través de receptores nucleares: AR (receptor de andrógenos), ERα y ERβ  (receptores de 
estrógenos) y PR (receptor de progesterona). Estas proteínas, receptoras, de hormonas sexuales, 
interaccionan con co-activadores, co-represores, y con diversos factores de transcripción para la 
modulación de la actividad de de sus genes diana. Reconocen secuencias específicas (elementos de 
respuesta a hormonas), presentes en los promotores de esos genes “diana”: elementos de respuesta 
a andrógenos (ARE) y elementos de respuesta a estrógenos, (ERE), a cuyas secuencias consenso se 
unen para iniciar la transcripción del gen codificante de la proteína correspondiente.  
 
Las hormonas sexuales, pueden, también, actuar a través de mecanismos independientes 
“mecanismos no genómicos” que pueden implicar diversas vías de transducción de señales 
(MAPK; quinasas activadas por mitógenos; PI3K, fosfatidil inositol 3 quinasa). Se han descrito 
interconexiones entre esas vías de señalización y los receptores nucleares (AR y ER), así, como la 
existencia de vías para la acción hormonal a través de diferentes tipos de receptores localizados en 
la membrana plasmática. En estos mecanismos la reacción al estímulo hormonal se manifiesta en 
segundos o muy pocos minutos, después del estímulo hormonal. 
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Características estructurales de los receptores nucleares de esteroides.  
Los receptores ER, AR y PR pertenecen a la familia III de las 7 establecidas (para la gran familia de 
receptores nucleares de hormonas atendiendo a similitudes estructurales, y al tipo I de los dos (I y 
II) propuestos teniendo en cuanto su mecanismo de acción.  
 
Los receptores nucleares reconocen sus propios ligandos y genes diana para los que tienen alta 
afinidad; careciendo, en cambio, de ésta ó presentando muy poca para otros ligandos y genes. Sin 
embargo, todos ellos poseen una serie de características estructurales comunes (Figura 4): un 
dominio de secuencia variable, A/B, en la región NH2 terminal de su molécula, seguido del dominio 
de unión, al DNA, C, región, con secuencia bien conservada; a continuación hay un dominio 
bisagra, D, y finalmente  otra región de secuencia muy bien conservada, dominio E, que constituye 
el sitio de unión al ligando. Algunos receptores presentan, también, un dominio adiciona F, cuya 
función no ha sido bien identificada.  
 
La secuencia y estructura tridimensional del dominio C determina la especificidad de 
reconocimiento de los genes diana del receptor. Este dominio contiene dos dedos de zinc,en cada 
uno de los cuales existen cuatro residuos de cisteína que fijan un ión zinc en el sitio adecuado. La 
secuencia aminoacídica, en la base del primer dedo de zinc, determina el reconocimiento de una 
secuencia (normalmente hexamérica) del DNA en los genes diana del receptor. En la base del 
segundo dedo de zin  se localiza la secuencia  de aminoacidos responsable del reconocimiento de la 
distancia entre los dos hexámeros que forman el elemento de respuesta a la hormona (HRE) en el 
promotor del gen diana. El dominio D contiene la señal de localización nuclear (NLS) y facilita la 
rotación del dominio de unión al DNA en relación con el dominio de unión del ligando. El dominio 
E participa en la unión a las proteína de choque térmico (HSP), chaperonas etc. 
 
A/B                C              D                  E                    F 
 
 
Figura 4  Diagrama esquemático de la estructura de un receptor nuclear de hormonas. 
 
Elementos de respuesta a hormona en los promotores de los genes diana y mecanismo de acción 
de las hormonas sexuales.  
 
Las hormonas sexuales, al igual que otros esteroides son moléculas pequeñas, lipofílicas, que 
atraviesan la membrana plasmática y acceden con facilidad a sus receptores en el interior celular. El 
mecanismo genómico clásico propio de estas hormonas, tiene su fundamento en la unión de su 
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receptor activado al gen (diana), sobre el que la hormona ejerce su acción moduladora de la 
transcripción. Los dos elementos clave para esta interacción son el dominio de unión al DNA, 
(dominio C del receptor) y la secuencia específica de bases del HRE (elemento de respuesta a 
hormona) situada en los elementos reguladores del gen. Los HRE que reconocen, 
preferencialmente, los receptores de hormonas esteroideas son secuencias de seis nucleótidos.  
 
Figura 5. Diagrama del mecanismo de acción genómico del receptor tipo I. Las hormonas entran en la célula por 
difusión pasiva o son  transportadas activamente por proteínas específicas unidas a la membrana plasmática. Los 
receptores se encuentran el  citoplasma formando un complejo inactivo con HSP. Tras la unión de la hormona, el 
receptor cambia su conformación, se disocia del complejo y  se transloca al  interior del núcleo. El receptor, activado 
por  la hormona se une (en forma homodimérica) a los  HRE. El reclutamiento de complejos coactivadores con 
actividad histona acetil transferasa, motiva la descondensación local de la cromatina  e incrementa la accesibilidad del 
promotor para el factor de transcripción. Como consecuencia se activa el proceso de transcripción. SH: hormona 
esteroidea. HR: receptor nuclear de hormonas. HSP: proteína de choque térmico. HRE: elemento de respuesta a 
hormona. CoA: complejo coactivador. HAT: histona acetil transferasa. BTF: factores de transcripción basales. RNA 
Pol II: RNA polimerasa, y R: ribosoma. 
 
En el caso de los receptores nucleares de la familia III de estas hormonas, con excepción del ER, 
reconocen y se unen con preferencia a hexámeros AGAACA. En el caso del receptor ER las 
secuencias de nucleótidos preferidas son: G/AGGTC/GA  
 
Los HRE están formados generalmente por dos hexámeros y comúnmente los receptores nucleares 
de hormonas se unen al DNA, como homodímeros. Este es el caso de los receptores de la familia 
III, a la que pertenecen los receptores de las hormonas sexuales. Los elementos de respuesta a 
hormonas esteroideas (HRE), se denominan, también, SRE, son generalmente palíndromas con 
secuencia: AGAACAnnnTGTTCT  o similares que siempre incluyen tres nucleótidos neutros (sin 
secuencia específica)  entre los hexámeros. Excepción a esta regla es el ER que se une al 
palíndromo  G/AGGTC/GAnnnTC/GACCT/C. 
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Regulación de la transcripción: receptores tipo I.  
Los receptores nucleares de las hormonas sexuales responden al mecanismo de acción denominado 
tipo I, que es el propio de los receptores de hormonas esteroideas, cuyo mecanismo genómico de 
acción, se representa diagramáticamente en la Figura 5. Las hormonas esteroideas circulan en el 
torrente sanguíneo, unidas a proteínas de transporte y entran en la célula por difusión o son 
transportadas activamente por proteínas unidas a la membrana plasmática. Los receptores nucleares 
tipo I, residen normalmente en el citoplasma celular formando complejos inactivos con varias 
proteínas, entre las que se incluyen las proteínas de choque térmico HSP70 y HSP90. La formación 
de estos complejos facilita el plegamiento del receptor en una conformación que permite la unión 
del esteroide. Tras la unión de la hormona, cambia la conformación del receptor y se deshace el 
complejo proteico anterior. El receptor activado (unido a la hormona) se trasloca al núcleo (gracias 
a la interacción con chaperonas e importinas), donde se une a su elemento de respuesta (SRE) 
situado en los promotores de los genes diana (Figura 5). 
 
La unión del receptor de la hormona a su elemento de respuesta inicia el reclutamiento de un 
complejo multiproteico activador, el cual mediante modificación de la estructura de la cromatina     
(p.e. acetilación de histonas) y mediante interacción con la maquinaria transcripcional básica  activa 
el proceso de transcripción (Figura 5) del gen codificante de la proteína correspondiente encargada 
de la ejecución del mensaje del que es portadora la hormona.  
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ANTICONCEPTIVOS HORMONALES 
 
Alfonso Domínguez-Gil Hurlé 
 
INTRODUCCIÓN 
 
El concepto de "planificación familiar" fue definido por un Comité de Expertos de la OMS en 1970: 
"La planificación de la familia se funda en prácticas que ayuden a individuos o parejas a evitar los 
nacimientos no deseados, favorecer los nacimientos deseados, regular el intervalo entre 
embarazos, adoptar el orden cronológico de los nacimientos a las edades de los padres y 
determinar el número de niños que constituirá la familia". Para estos fines se necesita educación, 
asesoramiento en sexualidad y medicina preventiva y servicios que proporcionen métodos 
anticonceptivos y realicen asistencia sanitaria en el tratamiento de infecundidad, asesoramiento 
genético y detección precoz de patologías que puedan repercutir en la fecundidad. 
 
En la actualidad la planificación familiar queda englobada en el concepto de "salud reproductiva" 
que viene definida por la OMS como "un estado de bienestar físico, mental y social, y no 
simplemente la ausencia de enfermedades y dolencias, en todos los aspectos relacionados con el 
sistema reproductivo, sus funciones y sus procesos". La salud reproductiva se centra en desarrollar 
el potencial de cada persona, en reducir riesgos, en potenciar la maternidad consciente y 
responsable, de evitar los embarazos no deseados o peligrosos. 
 
Durante décadas diversos organismos e instituciones nacionales e internacionales con 
responsabilidades sanitarias o sociales han dado apoyo a diferentes iniciativas en favor de la 
planificación familiar y el uso adecuado de los métodos anticonceptivos. En España la Ley de 2010 
de salud sexual y reproductiva de interrupción voluntaria del embarazo promueve el acceso a 
métodos anticonceptivos seguros y eficientes para el control de la fertilidad. En 2015 la OMS 
señalaba "La promoción de la planificación familiar y el acceso a los métodos anticonceptivos 
resulta esencial para lograr el bienestar y la autonomía de las mujeres y el desarrollo de las 
comunidades". 
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  CONCEPTO DE ANTICONCEPTIVO 
 
Un método anticonceptivo es "cualquier acto, dispositivo o medicamento destinado a impedir una 
concepción o un embarazo viable". Se han realizado diversas clasificaciones de los métodos 
anticonceptivos utilizando diferentes criterios: reversibilidad, eficacia, nivel de acción, etc. siendo 
posiblemente, esta última, la más utilizada. Además de los anticonceptivos hormonales están 
disponibles otros métodos como la planificación natural, los métodos de barrera, la cirugía, los 
implantes no hormonales, etc. En la actualidad se dispone de, al menos, 15 alternativas en la 
anticoncepción. Mención especial merece la anticoncepción de urgencia que se refiere a los 
métodos anticonceptivos que una mujer puede utilizar tras una relación sexual sin protección o con 
protección inadecuada. Actualmente en Europa existen tres métodos autorizados: los dispositivos 
intrauterinos de cobre, los comprimidos que contienen acetato de ulipristal (30 mg) y los 
comprimidos con levonorgestrel (1,5 mg).   
 
La anticoncepción hormonal, en sus diferentes variantes, es el segundo método anticonceptivo 
utilizado en España, superando el 20%, aunque esta cifra es todavía inferior a la alcanzada en otros 
países europeos como Francia o Alemania. La sociedad española de contracepción ha publicado en 
2014 la primera encuesta sobre el uso de anticonceptivos en España. Según los resultados de la 
encuesta, el uso de la píldora representaba el 16,5% de los anticonceptivos hormonales. Debe 
destacarse que en esta encuesta se detecta que un 16% de las mujeres españolas mantienen 
relaciones sexuales sin protección. La píldora anticonceptiva, que incorpora la asociación de 
estrógeno y gestágeno, fue autorizada inicialmente por la FDA el 9 de mayo de 1960. Se trataba de 
ENOVID 5 (5 mg de noretinodrel y 75 µg de mestranol) que comercializó Laboratorios Searle y 
que no fue autorizada en España hasta 1978, cuando se crean los centros de planificación familiar. 
No obstante pudo ser utilizada a partir de 1964 en tratamientos ginecológicos para regular el ciclo 
menstrual. Se calcula que en 1975 medio millón de mujeres españolas tomaban la píldora, cifra que 
se duplicó en 5 años. La minipíldora, que contiene sólo gestágeno, con una eficacia ligeramente 
inferior a la asociación con estrógeno está especialmente indicada para aquellas mujeres que toleran 
mal los efectos adversos de los estrógenos o que tienen alguna contraindicación. 
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HORMONAS QUE INTERVIENEN EN LA ANTICONCEPCIÓN HORMONAL 
 
Los anticonceptivos hormonales son derivados con estructura esteroide que interfieren con el 
sistema de regulación hormonal del ciclo reproductor actuando a nivel central sobre la hipófisis y 
ejerciendo acciones directas sobre el endometrio, la trompa y el moco cervical.  
 
A nivel central, por efecto del progestágeno se inhibe la secreción de FSH (hormona 
foliculoestimulante) y el "pico" de LH (hormona luteinizante) lo que impide la ovulación e 
imposibilita la fecundación. La asociación con el estrógeno amplifica la acción del gestágeno, ya 
que los estrógenos estimulan, a nivel celular, la síntesis de receptores de progesterona en todos los 
tejidos diana. El estrógeno tiene un papel importante como estabilizador del endometrio. El 
progestágeno impide el crecimiento endometrial e induce una transformación secretora precoz. El 
endometrio se hace más fino e inadecuado para la implantación del blastocito. Los anticonceptivos 
combinados aseguran un mejor control del ciclo que los métodos que utilizan solo gestágenos. El 
progestágeno actúa sobre la trompa alterando la motilidad y la secreción del epitelio tubárico, lo que 
dificulta el transporte y la nutrición túbarica de los espermatozoides. Por acción del progestágeno el 
moco cervical es escaso y viscoso lo que dificulta el acceso espermático. El mecanismo de acción 
de los anticonceptivos hormonales está recogido en la Figura 1. 
 
 
 
Figura 1. Eje hipotálamo-hipófiso-ovárico. 
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Aunque hay antecedentes de los anticonceptivos hormonales a finales del siglo XIX no es hasta los 
años treinta del siglo XX cuando se identifican las primeras hormonas sexuales y se inicia su 
producción industrial. En 1942 Marker obtiene la progesterona a partir de la degradación de la 
diosgenina, un esteroide de origen vegetal procedente de la dioscorea, una planta procedente de la 
selva de Veracruz en Méjico, conocida entre los nativos como cabeza de negro debido a la forma 
peculiar de su rizoma epigeo. Por entonces los laboratorios Syntex eran capaces de producir 30 kg 
de progesterona por año. Por la misma época los laboratorios Schering, en Alemania, descubrieron 
el estradiol y sus derivados activos por vía oral. 
 
El estradiol y la progesterona presentan una buena absorción por vía oral pero sufren un importante 
efecto de primer paso lo que conduce a su baja biodisponibilidad. La sustitución del carbono 17 con 
el grupo etinil estabilizó la molécula del estradiol y mejoró su biodisponibilidad. Más recientemente 
se han introducido formulaciones en las que se incorpora un estrógeno natural como el 17 
betaestradiol, idéntico al producido por las mujeres, en un intento de mejorar la seguridad de uso 
reduciendo los efectos hepáticos, hemostáticos y metabólicos. Los derivados sintéticos de la 
progesterona (ej. 19-norprogesterona) mejoran la biodisponibilidad oral y disminuyen el 
metabolismo. Estos cambios estructurales mejoran la exposición sistémica de la asociación 
estrógeno-gestágeno mejorando la seguridad de uso. La Figura 2 adaptada del trabajo de Stefanie 
Reif sobre farmacocinética poblacional de etinil estradiol-drosperinona muestra el perfil 
farmacocinético de la asociación, incluyendo la variabilidad interindividual en una amplia 
población de mujeres (n = 1166). 
 
 
 
Figura 2. Farmacocinética poblacional de etinil estradiol (EE) - drosperinona (DRSP). 
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A partir de los trabajos de Djerassi, se sintetizó la noretindrona, suprimiendo el carbono en posición 
19 de la etisterona, un gestágeno activo por vía oral debido a la eliminación del efecto de primer 
paso, responsable de la baja biodisponibilidad. El primer gestágeno de semi-síntesis patentado fue 
el noretinodrel que había demostrado, en estudios experimentales, su capacidad para inhibir la 
ovulación. 
El primer ensayo clínico se realizó en 1958 en Puerto Rico y fueron incluidas 125 mujeres que 
recibieron la asociación gestágeno-estrógeno. El gestágeno consiguió inhibir la ovulación mientras 
que el estrógeno evitaba o disminuía el sangrado irregular. 
 
A partir de su introducción en clínica la denominada "píldora" anticonceptiva experimenta 
importantes cambios en relación con la dosis y con el tipo de gestágeno incrorporado a la 
formulación. El principal objetivo de estos cambios era reducir los efectos adversos especialmente 
los asociados a los trastornos cardiovasculares, particularmente el tromboembolismo venoso. La 
Figura 3 recoge esquemáticamente los principales cambios que se han producido desde su 
autorización en los años 60. 
 
 
 
Figura 3. Reducción de dosis en los anticonceptivos orales. 
 
En 1974 las formulaciones reducen más de un 40% su dosis de hormonas con el objeto de mejorar 
la seguridad de uso sin comprometer la eficacia. Por otra parte se pretende, con las nuevas 
formulaciones, mejorar el perfil metabólico y asegurar la adherencia al tratamiento. 
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Actualmente los progestágenos de semi-síntesis se distribuyen entre grupos: a) derivados de 17 α-
hidroxiprogesterona (pregnanos); b) derivados de 19-norprogesterona y; c) derivados de la 
espironolactona. 
 
Existen importantes diferencias en la afinidad de los progestágenos por los diferentes receptores 
responsables de la actividad farmacológica. Además los progestágenos presentan importantes 
diferencias en las actividades biológicas como especialmente en su efecto androgénico y 
antiandrogénico. Estas diferencias permiten seleccionar la formulación más adecuada con el fin de 
evitar algunos efectos adversos. 
 
Las diferencias en la formulación de las asociaciones estrágenos-gestágeno permite clasificarlas en 
anticonceptivos de primera, segunda y tercera generación. Estos últimos contienen desogestrel o 
gestodema asociados a etinilestradiol (20-30 µg). 
 
El índice de Pearl es un índice estadístico que se emplea para determinar la eficacia de los 
diferentes métodos anticonceptivos. La cifra que se expresa hace referencia al número de embarazos 
no planificados por cada 100 mujeres al año, empleando un determinado método anticonceptivo. 
 
Según el régimen de dosificación las formulaciones de anticonceptivos combinadas se clasifican en 
monofásicas, bifásicas y trifásicas. Las formulaciones monofásicas contienen una dosis constante de 
estrógeno y gestágeno a lo largo del ciclo. Las formulaciones bifásicas contienen una dosis fija de 
estrógeno pero la dosis de gestágeno aumenta en la segunda mitad del ciclo. En las formulaciones 
trifásicas la dosis de estrógeno aumenta en la mitad del ciclo para disminuir el sangrado 
disfuncional mientras la dosis de gestgágeno es inicialmente baja y aumenta a lo largo del ciclo. 
 
Desde la introducción de la anticoncepción hormonal en los años 60 se inició la búsqueda de vías de 
administración alternativas a la vía oral con dos objetivos prioritarios: mejorar la seguridad de uso y 
reducir el incumplimiento de la prescripción. Así se van introduciendo nuevas formulaciones de 
anticonceptivos conocidos genéricamente como "Long-acting reversible contraception" en donde se 
incluyen los inyectables (acetato de medroxiprogesterona "depot"), los dispositivos intrauterinos 
(progesterona), los implantes (progesterona), los parches anticonceptivos y los anillos vaginales. 
Estas formulaciones están diseñadas para una liberación programada de las hormonas lo que 
modifica el perfil farmacocinético y, en consecuencia, la exposición sistémica. En el caso de las 
formulaciones inyectables de acetato de medroxiprogesterona "depot" se mantienen concentraciones 
en sangre durante 150 días después de la administración, aunque los intervalos de dosificación 
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pueden ser de uno o tres meses. No obstante estas formulaciones son, en España, de uso bastante 
reducido ya que no representan más del 0,1-0,2% de los anticonceptivos hormonales. El desarrollo 
de nuevas formulaciones es constante y así, en 2018 está previsto el lanzamiento de implantes de 
control remoto (micro-chips) con una duración prevista de 16 años que liberan, de forma 
programada lenorgestrel. Actualmente en España están autorizados numerosas formulaciones de 
anticonceptivos hormonales que están recogidas en la Figura 4. 
 
 
 
Figura 4. Anticonceptivos hormonales en España (2015). 
 
EFECTOS ADVERSOS DE LA ANTICONCEPCIÓN HORMONAL 
 
La seguridad del tratamiento farmacológico es especialmente importante cuando se utilizan 
sustancias con elevada potencia y en aquellos casos en que se precisa un uso continuado, 
circunstancias que se producen en el caso de la anticoncepción hormonal. Por ello la industria 
farmacéutica ha tratado de mejorar la seguridad de uso de estos medicamentos mediante el 
desarrollo de nuevos gestágenos, disminuyendo la dosis o buscando vías de administración 
alternativas a la vía oral. 
 
Los efectos adversos de los anticonceptivos hormonales se suelen clasificar de acuerdo a su 
gravedad en tres categorías: graves, moderadas y leves. Los primeros son considerados de riesgo 
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vital e incluyen los efectos cardiovasculares como el tromboembolismo venoso, el infarto de 
miocardio y el ictus. Además hay evidencia del incremento de riesgo de cáncer de mama y de 
cáncer cervical. Estudios epidemiológicos recientes parecen confirmar que con las nuevas 
formulaciones de anticonceptivos hormonales se incrementa el riesgo de padecer cáncer de mama, 
el cual puede variar según el progestágeno incorporado. Estos resultados coinciden con los 
obtenidos en un conocido estudio del Collaborative Group on Hormonal Factors in Breast Cancer 
publicado en 1996. 
 
Entre los efectos adversos moderados se sitúan las complicaciones hepatobiliares y la migraña. 
Finalmente entre los efectos adversos leves figuran las náuseas, cefaleas, ganancia de peso, 
descenso de la libido, cambios de humor, hirsutismo, etc. Estos efectos son responsables, con 
frecuencia, de los abandonos del tratamiento. 
 
En relación al tromboembolismo venoso el Pharmacovigilance Risk Assessment Committee 
(PRAC) informa, a requerimiento de la EMA, de las diferencias existentes entre las formulaciones 
autorizadas en Europa. En este informe se destaca que el riesgo de tromboembolismo venoso difiere 
según el progestágeno utilizado: 
 
a. La incidencia estimada del riesgo es menor con los progestágenos levonorgestrel, 
norgestimato y noretisterona, se ha estimado que cada año se producen entre 5 y 7 casos de 
tromboembolismo venoso por cada 10.000 mujeres que utilizan estos medicamentos. 
b. La incidencia estimada de riesgo es mayor con el progestágeno etonogestrel y 
norgestromina, de 6 a 12 casos anuales por cada 10.000 mujeres. 
c. La incidencia estimada de riesgo también es mayor con los progestágenos gestodeno, 
desogestrel, drospirenona, de 9 a 12 casos anuales por cada 10.000 mujeres. 
d. Para los anticonceptivos que contienen clormadinona, dienogest y nomegestrol, los datos 
disponibles son insuficientes para establecer comparaciones. 
 
A efectos comparativos, en mujeres no usuarias de anticonceptivos hormonales y que no están 
embarazadas se producen aproximadamente 2 casos de tromboembolismo venoso anual por cada 
10.000 mujeres.  
 
Los anticonceptivos hormonales son un método altamente eficaz, cómodo y reversible en la 
prevención del embarazo. Además llevan asociados beneficios para la salud que frecuentemente son 
ignorados mientras que, en muchos casos, se sobrevaloran los efectos adversos. 
	  	  
105	  
El uso de anticonceptivos hormonales protegen a las mujeres de enfermedades graves y ciertos 
problemas de salud como el cáncer de ovario y el cáncer de endometrio y enfermedades que afectan 
a la calidad de vida como la anemia ferropénica, la enfermedad benigna de la mama, la 
dismenorrea, la menorragia, etc. Estos beneficios están asociados al mecanismo de acción por lo 
cual se producen con todos los derivados hormonales aunque la evidencia disponible es mayor con 
las formulaciones orales. 
 
Es interesante destacar que en ocasiones estos beneficios se ponen de manifiesto después de un 
tiempo de uso de los anticonceptivos. En el caso del cáncer de endometrio, la reducción del riesgo 
se manifiesta después de 1 año de tratamiento y puede llegar a mantenerse hasta 20 años después de 
interrumpir la administración. Una situación similar se observa en la protección frente al cáncer de 
ovario que se manifiesta a partir de los 3-6 meses de iniciado el tratamiento y se mantiene hasta 20 
años después de interrumpir la utilización. 
 
INTERACCIONES FARMACOLÓGICAS 
 
Existe un riesgo potencial de interacciones famacológicas entre los anticonceptivos hormonales y 
otros medicamentos. Las consecuencias que pueden derivarse estas interacciones afectan a la 
eficacia del efecto anticonceptivo o producen cambios en la respuesta de los medicamentos 
asociados al tratamiento. El descenso en la eficacia de los anticonceptivos puede ser debido a un 
incremento en la degradación metabólica por aumento de la actividad de los enzimas hepáticos. 
Asimismo este cambio puede ser atribuido también a interferencias en la circulación enterohepática 
de los estrógenos.  
 
Aquellos medicamentos con capacidad de inductores enzimáticos como carbamacepina, fenitoína, 
rifampicina, efavirenz, saquinavir, tacrolimus, etc., aceleran el metabolismo de los anticonceptivos 
y puede disminuir su eficacia. Entre los inductores enzimáticos figuran compuestos que se 
encuentran en plantas medicinales como ocurre con el hipérico o hierba de San Juan. En 2006 la 
Faculty of Family Planning and Reproductive Health Care clinical Effectiveness (FFPRHC) 
publicó una guía sobre interacciones farmacológicas en anticoncepción hormonal en la que se 
incluyen diversas recomendaciones sobre buena práctica clínica. 
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La OMS ha establecido los criterios clínicos para la prescripción de anticonceptivos hormonales. 
Para ello establece cuatro categorías según la situación clínica de las mujeres. En la categoría 4 se 
incluyen las contraindicaciones de uso de estos medicamentos. En la categoría 1 se incluyen las 
condiciones para el uso de estos medicamentos sin restricción.  
 
ATENCIÓN FARMACÉUTICA. 
 
Finalmente me gustaría hacer algunos comentarios sobre los aspectos económicos que afectan a la 
población en relación con el uso de anticonceptivos hormonales. Entre ellos debe hacerse referencia 
a las decisiones sobre la desfinanciación y sobre la incorporación de los genéricos al arsenal 
terapéutico. 
 
La desfinanciación de algunos anticonceptivos en 2013 ha provocado numerosas protestas de 
algunos colectivos con diferente justificación. El Sistema Nacional de Salud tiene un amplio rango 
de medicamentos anticonceptivos financiados que abarca más de 20 presentaciones de 
formulaciones orales, de las cuales 3 son de tercera generación y que cumplen las máximas 
exigencias de eficacia y seguridad. La desfinanciación se apoya en criterios económicos de 
optimización de recursos y también de seguridad. 
 
En los últimos años se han autorizado en España equivalentes farmacéuticos genéricos (EFG) de 
anticonceptivos hormonales cuyas patentes han expirado. Como ha ocurrido con otros campos de la 
terapéutica diferentes colectivos han publicado opiniones que ponen en duda la validez de estos 
medicamentos. Una vez más es necesario insistir en que los genéricos tienen la misma eficacia y 
seguridad que los medicamentos de referencia. La prescripción de genéricos no disminuye la 
calidad de la terapéutica, no limita la libertad de prescripción y es solidaria con el sistema sanitario 
público. 
 
El farmacéutico, como agente sanitario, está comprometido con la seguridad de uso de los 
medicamentos, en este caso de los anticonceptivos hormonales. La atención farmacéutica debe 
centrarse preferentemente en una información veraz, independiente y eficaz sobre la adherencia al 
tratamiento, los efectos adversos, las interacciones, etc. 
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DISPOSITIVOS INTRAUTERINOS E  
INTRATUBÁRICOS 
 
Antonio González González 
 
INTRODUCCIÓN 
 
Los dispositivos intrauterinos constituyen un capítulo trascendental en la historia de la 
anticoncepción femenina. La utilización de cuerpos extraños para evitar el embarazo se conoce 
desde la antigüedad y tanto su aplicación, como su validez y eficacia, han despertado siempre un 
enorme interés en todo el mundo y en todas las civilizaciones, como lo demuestra la gran variedad 
de objetos y artilugios  que, a tal efecto, se describen en la literatura. El desarrollo progresivo e 
ininterrumpido de  este tipo de procedimientos anticonceptivos, difundidos unos y en el más 
completo  anonimato  otros muchos, se ha mantenido siempre  activo  porque también lo estaba  y 
lo sigue estando, la búsqueda y descubrimiento  de un anticonceptivo ideal  que aún hoy no existe, 
con el que la propia mujer en particular y la sociedad en general, pudiera  planificar y 
compatibilizar  de alguna manera , tanto la sexualidad como la fertilidad . 
 
La historia de la medicina  quedaría incompleta y no se entendería bien si se omitiese esta parcela 
del hacer y saber médico  reproductivo, que tildamos de insustituible porque recoge todos los 
intentos  científicos y  no científicos  que la humanidad ha desarrollado a lo largo de los siglos, para 
poder llegar a controlar y dirigir  la reproducción humana.  De esta manera, queda justificada la 
exposición que hacemos de este capítulo de la medicina, cuyo objetivo no es otro que difundir su 
contenido en la creencia de que puede servir de gran ayuda para la mujer y para la sociedad. 
 
DISPOSITIVOS INTRAUTERINOS (DIU) 
 
Definición y tipos de DIU.  
Según la Organización Mundial de la Salud (OMS) en datos publicados por la Sociedad Española 
de Contracepción (SEC) y por la  Sociedad Española de Obstetricia y Ginecología (SEGO) (1), el 
DIU es utilizado en el mundo por 160 millones de mujeres y un 13% de las parejas. 
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Cada unidad está configurada por una pequeña pieza  en forma de T o similar de unos 4-5 cm 
fabricada exclusivamente con  material plástico por lo que se denominan como DIU “inertes” o de 
primera generación. Más tarde aparecieron los DIU  de cobre con baja carga (menos de 300 mm) o 
de segunda generación. Cuanto más cobre, mayor es su eficacia, de tal forma que los de segunda 
generación son poco recomendables. Los DIU con alta carga (más de 300 mm) conforman los DIU 
de tercera generación. Los llamados DIU “hormonales” (de cuarta generación), muy empleados en 
la actualidad, llevan  en su brazo vertical un dispositivo que contiene la hormona sintética 
(levonorgestrel), un derivado de la 19-nortestosterona,  que al  liberarse de forma continuada  a 
nivel local, consigue  la atrofia del endometrio e impide el embarazo.  
 
Se piensa que ya en tiempos de Hipócrates, siglo IV antes de Cristo,  se conocían los efectos 
anticonceptivos de diferentes cuerpos extraños  colocados intencionadamente dentro del útero de 
algunos animales para evitar el embarazo. Sin embargo, no es hasta el año 1909 cuando estos 
dispositivos inician su aplicación clínica  de la mano del alemán  Richard Richter, inventor de un 
anillo de níquel y bronce cuyo extremo inferior  sobresalía  por  fuera del orificio cervical externo.  
 
El método fue perfeccionándose progresivamente a lo largo de la primera y segunda mitad del siglo 
XX con los  anillos de Ernst Gräfenberg en 1920 (estudioso del punto G), del japonés  Ota en 1934 
y del dispositivo plástico Dalkon Shield  desarrollado en   la década de los sesenta en el John 
Hopkins de los EEUU.  
 
Poco a poco van  apareciendo  y utilizándose  nuevos aparatos con diferentes diseños  formas y 
materiales.  Primero fueron exclusivamente de plástico, como ya hemos dicho y más tarde de 
plástico y cobre, fundamentalmente a raíz de los hallazgos  de Zipper en 1969 que estudió  los 
efectos del cobre sobre el endometrio  y que posibilitaron  la introducción de  dispositivos  que 
añadían  un fino alambre de este metal en su brazo vertical para favorecer el  efecto anticonceptivo 
(2).  
 
Sin ánimo de  querer mencionar todos los modelos existentes en el mercado, estos son los más 
frecuentemente  utilizados: Nova T, Multiload Cu 375 y Cu 250, Gynefix, Flexi-T.   (Figura 1). 
Todos   ellos  proporcionan  una  anticoncepción   segura  y  reversible.  El momento  mejor  para su  
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inserción  son los últimos tres días de la menstruación, conviene procurar la mayor asepsia posible,  
seguir las normas recomendadas por la firma distribuidora y asegurarse (por ecografía 
principalmente que su colocación es correcta (Figura 2). El tiempo de permanencia intrauterina 
varía según el modelo pero suele oscilar oscila entre 3 y 5 años.  
 
 
Figura 1. Diversos tipos de Diu (Usandizada y de la Fuente) 
 
¿Cómo ejercen  su actividad anticonceptiva? De varias maneras. Se acepta que  además de tener una 
acción gameticida (espermicida y ovicida), pudiera afectar también al huevo o zigoto, bien 
directamente o imposibilitando su anidación endometrial. Al actuar como un cuerpo extraño, 
produciría  igualmente una reacción inflamatoria a nivel local, con  liberación de prostaglandinas,  
que facilitaría su acción anticonceptiva. Es interesante señalar que este múltiple mecanismo de 
acción (pre y post-fertilización)   admite no poder descartar absolutamente su posible  y discutible 
efecto abortivo.  
 
 
Figura 2. Izqda, DIU correctamente asentado en la cavidad uterina. Dcha, control ecográfico de su localización. 
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Indicaciones  y contraindicaciones de los dispositivos intrauterinos.  
 
Todos los modelos proporcionan una anticoncepción rápida, efectiva y reversible. Están indicados 
preferentemente en multíparas  que han sobrepasado los 30-35 años y que se han decidido por una 
anticoncepción temporal y de larga duración.  
 
No se recomiendan en pacientes con malformaciones uterinas cuando la cavidad endometrial está 
distorsionada,   por   mioma   o   pólipos,  en   el   caso   de  hemorragias    anómalas   (leucemia, 
alteraciones de la coagulación), neoplasias, sospecha o síntomas manifiestos de cualquier tipo de  
infección  pélvica  y  en usuarias alérgicas al cobre (3). No están contraindicados en la adolescencia.  
La Sociedad Española de  Contracepción los recomienda en mujeres jóvenes cuando por la causa 
que fuere, se requiera una anticoncepción eficaz, prolongada y segura (4).  
 
Complicaciones de los DIU.  
 
Aunque su inserción es fácil  y no suele plantear molestias significativas,  algunas  pacientes pueden 
acusar  dolor y en raras ocasiones, presentar una reacción vagal  pasajera que suele estar relacionada 
con la  manipulación del  cuello uterino. La paciente ha de firmar el preceptivo Consentimiento 
Informado antes de la inserción del DIU (Anexo1). 
 
 La mayor parte de los DIU incrementan las pérdidas menstruales, la regla aumenta en  cantidad  y 
en duración  y de vez en cuando se pueden producir sangrados intermitentes e irregulares  que 
obligan a retirar el dispositivo.  
 
La infección es otra complicación posible que tiene que ver, entre otros muchos factores, con los 
hábitos y conducta sexual de la paciente. De los posibles embarazos intrauterinos que pueden darse 
en presencia de un DIU hablaremos más adelante.  
 
Se ha descrito y discutido hasta la saciedad si el DIU favorece  o no la aparición de embarazos 
ectópicos, en general se estima que el DIU no aumenta el riesgo de un embarazo extrauterino que 
puede alcanzar el 0-5 por 10,000 mujeres año, inferior al que presentan  las mujeres que no utilizan 
método anticonceptivo alguno. Otras complicaciones poco habituales son la perforación uterina, el 
desplazamiento o migración  a la cavidad abdominal y la expulsión espontánea por vía vaginal, más 
frecuente en mujeres jóvenes y en nuliparas 
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Eficacia y seguridad de los dispositivos intrauterinos.  
 
La eficacia  de uso de un método anticonceptivo varia en dependencia del modelo utilizado, del 
grado de cumplimiento de las norma por parte de la interesada y por la continuidad en el tiempo. 
Normalmente se mide  por el índice de fallos, expresado en número de embarazos por cada 100 
mujeres/año. Según la SEC-SEGO (1), la efectividad de los DIU alcanza el 99,8%.  
 
Los DIU sin cobre tienen una tasa de fallos que puede alcanzar el 3% durante el primer año y los  
que liberan progesterona  hasta un 2% de fallos (2).  Para los DIU de cobre, la tasa de embarazos  
alcanza  el 0,7%  durante el primer año y el 1,9/2,7%   tras un periodo acumulativo de  4-10 años de 
permanencia intrauterina. En los DIU de baja carga  la tasa de embarazos alcanza el 0,5%-2,2% y 
en los de alta carga tan sólo 0,1%-1,0%  
 
Las usuarias nulíparas tienen un riesgo ligeramente mayor  que las multíparas. Se estima en general 
que 1-2  de cada 100 pacientes que utilizan un DIU durante un año, pueden quedarse embarazadas. 
Estas diferencias pueden deberse a múltiples factores como el grado de cumplimiento por parte de 
la paciente y el diagnóstico oportuno de los desplazamientos  y migraciones  que pueden tener los 
dispositivos  y que facilitan el embarazo. En caso de darse este último, se debe procurar extraer el 
DIU cuanto antes.  
 
DIU de liberación intrauterina con Levonorgestrel 
 
Su utilización ha aumentado considerablemente en los  últimos años, seguramente porque 
proporciona manifiestas ventajas, menor sangrado, menor dismenorrea y menor  riesgo de 
enfermedad inflamatoria pélvica. En contraposición, es cierto que puede ocasionar  irregularidades  
menstruales asociadas a los progestágenos. 
 
Esta modalidad anticonceptiva se desarrolló inicialmente   en Finlandia aprobándose el método en 
el año 1990. El modelo más utilizado y extendido  DIU denominado Mirena. Aparato de apariencia 
similar a cualquier otro modelo de DIU pero que en su brazo vertical (más grueso) lleva un 
dispositivo que contiene en total 46 miligramos de un progestágeno sintético (Levonorgestrel)  
(LNG) del que diariamente se liberan 20 microgramos (Figura 3). Su utilización está contraindicada 
en el caso de tumores hormonodependientes (cáncer de mama), otras neoplasias genitales y si existe 
una enfermedad inflamatoria pélvica. 
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Su mecanismo de acción es múltiple y se centra principalmente a nivel local, actúa contra los 
espermios y contra el óvulo, produce  atrofia endometria , espesa el moco cervical  haciéndolo 
impenetrable a los espermios y dificulta la  implantación ovular (I-Cheng Chi) (5). Durante su 
inserción es habitual que se produzcan ovulaciones y, por tanto, crecimiento folicular con las 
molestias típicas asociadas al mismo. 
 
Su efecto anticonceptivo se prolonga más allá de los 5 años. En cuanto a sus inconvenientes,  en los 
primeros meses tras su inserción son frecuentes las pérdidas intermenstruales  y otras anormalidades 
en el ritmo menstrual, aunque raras veces estos contratiempos obligan a extraer el dispositivo.  
 
Durante los 6-12 primeros meses tras su inserción se han podido observar quistes funcionales 
ováricos, oligomenorrea y , en ocasiones, amenorrea (5). Respecto a la tasa de embarazos, se han 
publicado cifras cercanas al 1%, sensiblemente menores que las relacionadas  el modelo Nova T y 
Multiload. El riesgo  de  embarazo ectópico a los 5 años de uso, se estima en un   0,2 %.  
 
 
 
Figura 3. DIU hormonal con levonogestrel. 
 
Además del Mirena, hay en el mercado otro modelo similar (Modelo Jaydess) de menor tamaño aún 
(30 mm de longitud) que contiene  una cápsula hormonal con 13,5 mg de Levonorgestrel que 
proporciona  un lento proceso de liberación diaria (6 microgramos cada 24 h) con un efecto 
anticonceptivo de 3 años de duración. Su mecanismo de acción es el mismo que el Mirena (actúa 
contra los espermios, espesa el moco cervical y atrofia el endometrio). Su eficacia alcanza el 99,0%. 
Según el prospecto del producto, en la mayoría de las mujeres, el Jaydess no llega a actuar sobre la 
ovulación, lo que significa que el ovario sigue produciendo estrógenos. 
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DISPOSITIVOS INTRATUBÁRICOS. (MÉTODOS HISTEROSCÓPICOS) 
 
Según Sciarra y Keith (6) la esterilización por histeroscopia  se puede hacer de dos formas, con 
métodos “oclusivos” y “destructivos”. Con ambos se pretende inutilizar  los orificios tubáricos 
(ostium tubáricos) a nivel  de su  conexión con la cavidad uterina. Siempre se había pensado que  la 
oclusión de las trompas a este nivel  y por esta vía seria la panacea  para conseguir una 
esterilización cómoda y segura. Ya veremos más tarde que no es así y que todos los métodos tienen 
sus inconvenientes. No obstante, el desarrollo de la histeroscopia  abrió  muchas esperanzas.  
 
El camino por conseguir lo que se buscaba, no fue fácil, los primeros intentos fueron de carácter 
destructivo. Por el año 1849  se intentó la esterilización tubárica empleando una inyección de nitrato 
de plata que, aplicada  en los orificios tubáricos, llegaba a producir una eficiente esclerosis local. 
No siempre el resultado era tan convincente como se creía y así se  fueron empleando 
sucesivamente, infinidad de  agentes químicos y térmicos  que no viene al caso pormenorizar,  pero 
que explican la búsqueda ininterrumpida de un método más seguro y eficaz  que su predecesor. 
 
Al inicio de la década de los años 70 del siglo XX se iniciaron varios trabajos que mostraban los 
resultados obtenidos mediante  la electrocoagulación de las trompas con ayuda histeroscópica. Por 
este mismo año se puso también en marcha la criocoagulación tubárica  que lograba la oclusión  por 
la necrosis y coagulación que producía la aplicación de una temperatura por debajo del punto de la 
congelación. También se emplearon  píldoras de quinacrina para destruir y esclerosar  los orificios 
tubáricos (7).  
 
Todos estos ellos fueron perdiendo protagonismo  por su limitada eficacia y por las serias 
complicaciones que producían, entre las más citadas se incluyen hemorragias, perforaciones 
uterinas y lesiones intestinales. Incluso hasta alguna muerte materna fue descrita como 
complicación de la electrocoagulación. 
 
De esta manera, poco a poco los métodos destructivos fueron inexorablemente dando paso a los 
oclusivos que tenían menos complicaciones y resultaban mucho más eficaces. Con la ayuda de la 
histeroscopia  la esterilización tubárica  parecía ahora un sueño mucho más cercano. Se emplearon 
sucesivamente diversos artilugios como tapones de silicona (1967), hebras de nylon quirúrgico 
(1986)  tornillos metálicos (2002) y por fin, diferentes dispositivos de plástico y metal con los que 
se han conseguido hasta un 97-98% de éxitos.  
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Las histeroscopias difíciles por mala distensión o visualización de la cavidad uterina por moco 
excesivo, hemorragias y/o presencia de diversa patología  endometrial, explican  que esta cifra 
no alcance el 100%  de eficacia.  
 
En la actualidad, el método más generalizado es el denominado Método ESSURE   (Conceptus Inc, 
Mountain View ,California, USA) este  anticonceptivo fue aprobado en el año 2002 por la Food and 
Drug   Administration  en   los  EEUU   y  en   España  en  2001.  El  producto  está  actualmente 
comercializado por la firma Bayer (Figura 4).  
 
 
 
Figura 4. Dispositivo ESSURE 
 
Se trata de un dispositivo o microespiral  en forma de muelle de níquel-titanio  alargado y flexible 
que permite anclarlo (implantarlo) en la porción intersticial (proximal) de las trompas mediante un 
histeroscopio (Figura 5). 
 
 
 
Figura 5. Dispositivo ESSURE colocado en las trompas. 
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Con el tiempo, el dispositivo  llega a producir una reacción inflamatoria local (fibrosis reactiva) que 
ocasiona la obstrucción de la luz tubárica y consecuentemente la esterilización. También se puede 
inducir esta fibrosis produciendo una pequeña herida en el lugar de la inserción. 
 
El dispositivo requiere,  ratificar y confirmar siempre (mediante ecografía vaginal) su correcta  
situación (figura 6) y, a los tres meses, confirmar que la oclusión tubárica se ha producido. Durante 
este tiempo de espera  se recomienda la utilización de un método de anticoncepción alternativo. 
 
 
 
Figura 6. Dispositivo ESSURE. Control radiográfico de su localización pélvica 
 
El procedimiento es irreversible, rápido (10-15 minutos), se hace de forma ambulatoria  por vía 
vaginal con la ayuda de un histeroscopio  de 5 mm y no requiere anestesia. Estas ventajas han 
difundido su utilización en todo el mundo. Sólo en los EEUU se estima que las usuarias  sobrepasan 
las 800,000, en España hay más de 30,000. El método es seguro y bien tolerado aunque su efecto 
anticonceptivo no es inmediato porque para que el tejido inflamatorio crezca alrededor del muelle, 
se requiere un tiempo no inferior a tres meses.  
 
Según Parra Ribes (8) tanto el sistema Essure como el método Adiana son procedimientos rápidos,  
novedosos y eficaces. Es bien tolerado y su eficacia es superior al 99% (Comunicado SEGO del 
2015) (9),  en la literatura  se cita un 1% de embarazos no deseados. Según el estudio CREST (10), 
el porcentaje de embarazos con el método ESSURE a los 5 años de su aplicación se sitúa en un 
0,25-0,26%. 
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Aunque el procedimiento  se ha empleado en miles de mujeres,  tanto en España como en los 
EEUU, recientemente el método está siendo muy cuestionado y puesto en entredicho porque al 
parecer, en algunas usuarias se ha observado que produce efectos secundarios indeseados e 
incapacitantes del tipo de dolor  abdominal y pélvico, hemorragias, hinchazón de vientre y cefaleas. 
También se ha publicado que este dispositivo anticonceptivo “estrella” de Bayer  aumenta el riesgo 
de reintervenciones para extirpar las trompas cuando la sintomatología así lo requiere. 
 
Dhruva et al., (11) han publicado en el año 2015  en  el New England Journal of Medicine un 
trabajo relacionado con los efectos indeseados del método ESSURE que a nadie ha dejado 
indiferente. En él se constatan sus peligros e inconvenientes  haciendo énfasis en que  produce 
dolores y hemorragias que, en ocasiones, han obligado a recurrir a la extirpación quirúrgica de las 
trompas para solucionar estos problemas.   
 
Estos autores recomiendan revisar el dispositivo para aclarar definitivamente su seguridad y 
efectividad así como sus efectos secundarios. Últimamente las publicaciones en su contra empiezan 
a ser muy numerosas, en ellas se citan  casos de  embarazos imprevistos, migración del dispositivo, 
perforaciones tubáricas,  hemorragias, dolor y hasta tener necesidad de recurrir a una  histerectomía. 
Aunque el método es irreversible,  es posible   la retirada del dispositivo, operación que ya ha sido  
solicitada por  más de 70 usuarias  
 
Aquí en España se ha constituido la asociación de mujeres afectadas por el método que ya acoge, a 
finales de noviembre del 2015, a  más de 700 usuarias que reclaman su retirada del mercado 
acusando a la multinacional farmacéutica que los fabrica y dispensa de “que este muelle le ha 
cambiado la vida a muchas mujeres activas que siguen con ganas de disfrutar de su vida y de su 
sexualidad”. La Aemps (Agencia española del medicamento y productos sanitarios está manos a la 
obra solicitando los informes pertinentes, mientras que  la  Sociedad Española de Obstetricia y 
Ginecología ha emitido un comunicado al respecto, ya mencionado anteriormente, defendiendo la 
seguridad y eficacia del método.  
 
Hace algunos  años apareció en el mercado un método similar al ESSURE denominado ADIANA 
(Hologic, Inc,Bedford, MA, USA). En este caso, en vez de utilizar un muelle, se colocan  dos 
implantes de silicona del tamaño aproximado de un grano de arroz  en cada ostium tubárico .  
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Previamente, el operador  valiéndose de un catéter conectado a un generador de radiofrecuencia,  
produce en cada trompa una pequeña herida a nivel del punto de inserción  del dispositivo, 
alrededor de la cual aparecerá más tarde un tejido cicatricial (fibrosis reactiva) que terminará por 
ocluir definitivamente la luz de las trompas impidiendo la llegada de los esperrmios al óvulo. El 
dispositivo llegó al mercado español en el año 2009, el mismo en que  fue aprobado por la FDA 
(Food and Drug Administration) americana 
 
Como la obstrucción requiere tiempo, se recomienda seguir utilizando un método anticonceptivo 
alternativo  por lo menos durante 2 ó 3 meses, así como confirmar más tarde la oclusión tubárica 
mediante una histerosalpingografia. El método no se puede revertir. 
 
Su eficacia,  es menor que la del Essure con una tasa de fallos del 1-2%, razón por la cual se ha 
desechado su utilización. Entre otros  riesgos inherentes al procedimiento se han citado, la infección 
local, la perforación del útero o las trompas y la oclusión unilateral de las mismas. Todos  estos 
inconvenientes han favorecido su exclusión como método alternativo al Essure y en la actualidad  
ya no se emplea.  
 
DISPOSITIVOS INTRAVAGINALES. ANILLOS  ANTICONCEPTIVOS VAGINALES  
 
Los primeros anillos  contenían  un progestágeno  solamente (medroxiprogesterona,  progesterona, 
levonorgestrel-norgestrel,  megestrol, noretindrona….etc)  (Ballagh)  y tardaron  mucho tiempo en 
introducirse en el mercado debido al mal control de la liberación hormonal y a una más que dudosa 
inhibición de la ovulación (Figuras 7 y 8). 
 
Figura 7.Anillo) anticonceptivo intravaginal 
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Figura 8. Anillo anticonceptivo, situado en el fondo de la vagina junto al cuello uterino. 
 
Más tarde, se añadiría un estrógeno. El método combinado más empleado y difundido en nuestro 
país  es el modelo “NuvaRing” (Merk) un anticonceptivo hormonal  de adaptación intravaginal  que  
contiene 11,7 mg de etonogestrel y 2,7 mg de etinilestradiol y que produce anovulación. 
 
Se coloca y retira una vez al mes. Su inserción y extracción es fácil y proporciona una muy alta 
eficacia anticonceptiva. Cada 24 h se liberan 0,015 mg de etinilestradiol y 0,120 mg de 
etonogestrel. 
 
La expulsión del anillo  es posible que ocurra cuando es demasiado pequeño. Como complicación 
frecuente se señalan hemorragias intermenstruales que si son intensas pueden justificar la 
interrupción del método 
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ANEXO 1 
 
DOCUMENTO DE CONSENTIMIENTO INFORMADO EMITIDO POR LA SOCIEDAD 
ESPAÑOLA DE OBSTETRICIA Y GINECOLOGIA PARA COLOCACIÓN DE UN 
DISPOSITIVO INTRAUTERINO (DIU) 
 
 
Doña …………………………………………………………………………………….. 
de …… años de edad y con D.N.I. nº …………………………………….. 
DECLARO 
Que el Dr./Dra. …………………………………………………………………………. 
Me ha explicado convenientemente la colocación de un dispositivo intrauterino 
(DIU) del modelo ……………………………………………... 
El DIU es un dispositivo de distintos materiales, recubierto con metales o que 
contiene medicamentos, que se coloca en el interior del útero para evitar el 
embarazo y/o como tratamiento de algunas alteraciones ginecológicas 
(metrorragias, miomas, …). 
La colocación del DIU se realiza en consulta ambulatoria, aunque en algunos 
casos excepcionales puede ser bajo anestesia general. 
La tasa de embarazo con el DIU es baja, pero no del 0%. Su duración es de 
………… años. 
 
Las complicaciones del DIU en el momento de su colocación pueden ser: 	  dolor y/o lipotimia,muy excepcionalmente puede haber perforación uterina 
o	  infección en el período de menos de un mes. Pasado este tiempo la 
infección se debe a otras causas 
 
Las complicaciones posteriores pueden ser: 
 	  embarazo, existiendo algo más riesgo de aborto y de embarazo ectópico 
cuando éste se produce 
 	  descenso y expulsión 
 	  alteraciones menstruales: aumento de la cantidad y/o duración del 
sangrado menstrual, manchado intermenstrual. Con el DIU con 
medicación se puede producir disminución o ausencia del sangrado 
menstrual 
 	  dolor, dismenorrea 
 	  migración del DIU a la cavidad abdominal 
 	  infecciones a nivel de las trompas y de los ovarios, que pueden causar 
esterilidad. Estas complicaciones son más frecuentes en caso de otras 
relaciones sexuales por parte de los miembros de la pareja. Esta 
complicación no se debe al DIU sino a los hábitos sexuales 
 	  pérdida de referencia de los hilos 
Las complicaciones en la extracción pueden ser: 
 	  rotura del DIU con retención de un fragmento. 
He comprendido las explicaciones que me han facilitado y el médico ha 
aclarado mis dudas. 
CONSIENTO en la colocación de un dispositivo intrauterino. 
FIRMA DE LA USUARIA FIRMA DEL MÉDICO 
En ……………………………. Fecha …………………………………….. 
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METODOS DE BARRERA. LOS ANTICONCEPTIVOS  
A TRAVES DE LA HISTORIA 
 
 José Antonio Clavero Núñez 
 
INTRODUCCIÓN 
 
No existen referencias del momento en que la especie humana relacionó el coito con la gestación,  
pero sabemos que ya se conocía a fines de la edad de cobre o principios de la de bronce, es decir 
unos 2.000 años AC.  De 1.800 AC data el Papiro de Petri donde, como veremos, se prescriben 
fórmulas para evitar el embarazo. Y es que en aquellas épocas de tan escasa población, 
probablemente existían motivaciones similares para evitar la procreación, que las que hay en la 
actualidad (1). 
 
La anticoncepción es pues una quimera buscada durante miles de años, que pretendía básicamente 
la libertad sexual de la mujer. Pues bien, desde los primeros intentos señalados hasta la actualidad, 
se ha recorrido una larga historia que voy a tratar de resumir,  haciendo especial hincapié en los 
métodos de barrera, porque en sus diversas modalidades han sido, y siguen siendo, los de utilización 
más amplia y duradera. Por si fuera poco, unas nuevas técnicas que actúan también como barrera, 
son las que más modernamente se han introducido en la práctica 
 
Podemos definir los métodos de barrera, como aquellos que impiden la fecundación, mediante 
procedimientos físicos o químicos, evitando que los espermios y el óvulo se pongan en contacto. 
Existen numerosísimas técnicas para ello, y siguen proponiéndose otras nuevas cada vez menos 
agresivas a la par que más seguras. Todas ellas pueden dividirse en las propias del hombre y las de 
la mujer. Las primeras son poco numerosas, gozando tan solo de reconocimiento el preservativo o 
condón y la vasectomía, que no expondré como tampoco lo haré con la popular ligadura tubárica, 
porque ambas técnicas son estudiadas en otro capítulo de este curso titulado “Esterilización 
quirúrgica”. Al contrario de los métodos incruentos masculinos, el número de los femeninos es 
enorme y variado.  Los más usados, aparte de la citada ligadura tubárica son: 1º  La Esponja 
Anticonceptiva y los Espermicidas,  2º  El Capuchón Cervical, 3º El Diafragma Vaginal,   4º El 
Condón Femenino,  5º El Anillo Vaginal Anticonceptivo (aunque no es un método de barrera), y 6º 
Los Microimplantes o Tapones del Ostium Tubárico.  
 
 
	  	  
124	  
EL PRESERVATIVO MASCULINO 
 
En una cueva de Francia  se ha encontrado la imagen de un hombre usando un preservativo (5) que 
fue pintado entre 12.000 y 15.000 años atrás. Se desconoce la función que tenía aquel objeto,  
porque  todavía no se asociaba el coito al embarazo. También en Egipto se encontró una imagen 
similar con más de 3.000 años de antigüedad, dudándose también de su significado que bien pudiera 
ser, como en el caso anterior, de carácter ritual. 
 
Los preservativos más antiguos se han hallado en los cimientos del castillo Dudley en Inglaterra. 
Estaban hechos de tripa de animal, frecuentemente de intestino de oveja, y se calcula que datan del 
año 1640 (6). Su uso podría ser, posiblemente, tratar de evitar las infecciones de transmisión sexual, 
que portaban la mayoría de las prostitutas, a los soldados de los ejércitos de Oliver Cromwell 
enfrentados a las tropas del rey Carlos I. Aparece así el concepto de preservativo, función que tanta 
importancia va a tener, y sigue teniendo este método anticonceptivo.  
 
La procedencia del término condón es muy discutida. La mayoría cree que se debe al Dr. Condom, 
médico del rey Carlos II, quien se piensa sin base alguna, que ideó ese artefacto para librarle de 
hijos ilegítimos y de las enfermedades sexuales que portaban las prostitutas que aquel frecuentaba. 
Pero lo más probable es que derive del latín, lengua en la que significa depósito, y que se aceptara 
ese término como indicativo de la función  de ser un depósito de semen. 
 
En el siglo XVIII se sigue usando, incluso se cita en la historia del mujeriego Casanova, quien entre 
otros métodos contraceptivos,  usaba preservativos de lino. En el siglo XIX, concretamente en 1843 
se produjo la gran expansión del condón, cuando Charles Goodyear ideó la vulcanización del 
caucho, haciéndolo más elástico y resistente (Figura 1).  
 
El preservativo era seguro y no mermaba la sensibilidad durante el coito.  En 1916 Margaret 
Sanger, tras severa oposición estatal que la llevo a la cárcel, abrió el  primer ambulatorio en USA, 
dedicado específicamente a la planificación familiar.  Hacia 1924 el preservativo era el método 
anticonceptivo más empleado. Esto duró hasta que la revolución sexual de los años 1960  (9),  la 
píldora primero y después el DIU, ofrecieron más seguridad así como la ausencia de artilugios que 
obligaban a manipular las relaciones sexuales. Al uso de la 1ª píldora anovulatoria, el Enovid, 
contribuyó poderosamente la Sra McCormick, que puso su inmensa fortuna a la disposición de 
Margaret Sanger para su lucha contra el embarazo no deseado. Esta destinó los fondos a la 
Fundación Worcester de Biología Experimental, donde trabajaban Gregory Pincus y Min Chueh 
Chang buscando inhibir la ovulación por efecto de la progesterona. La liberación sexual de la mujer  
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se consiguió, sobre todo por la píldora de Pincus, pero desapareció el efecto preservativo del 
condón.  Unido esto al incremento de la actividad sexual de la mujer, en especial de las 
adolescentes, se disparó la prevalencia de la sífilis y de la gonorrea, y al poco de la más temible 
enfermedad de transmisión sexual, la inmuno deficiencia adquirida por el  HIV. En USA la 
repercusión social fue tan grande, que obligó al Estado a subvencionar programas educativos 
orientados a fomentar la abstinencia sexual entre los jóvenes solteros, Hasta el año 2010 se 
invirtieron alrededor de 100 millones de dólares, olvidándose de aconsejar el condón como 
alternativa. El resultado fue que el 50% de los contagios de VIH se dio en personas menores de 25 
años, de las que el 65% fueron mujeres adolescentes.  En vista de ello la política sanitaria cambió 
radicalmente, y de nuevo el preservativo ha vuelto a ser el método más difundido. 
 
 
 
Figura 1. El condón masculino 
 
Pero existe la duda de la eficacia de los condones. La Planned Parenthood  (7) encuentra que 2 de 
cada 100 mujeres queda embarazadas al año, si su uso es adecuado, y 18 de cada 100 al año si no lo 
es. Esto obliga a tener una buena información para utilizarlos, información que debe acompañar al 
producto, o debe ser pedida en los centros de planificación familiar. Además de usar este método 
adecuadamente, también  puede aumentarse la seguridad utilizando al mismo tiempo un 
espermicida. Sus ventajas son muchas, y en primer lugar proteger de las enfermedades de 
transmisión sexual. No requieren receta médica. Son fáciles de llevar y de colocar.  
 
Como inconvenientes se citan el que son de un solo uso. Pueden dar alergia al látex hasta en un 6% 
de usuarios. Algunos hombres dicen disminuir su sensación o incluso notar molestias.  
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LA ESPONJA ANTICONCEPTIVA Y LOS ESPERMICIDAS 
 
La introducción en la vagina de un tejido poroso, bien solo para absorber el semen, o bien 
impregnado en diversas sustancias espermicidas, ha sido una de las técnicas más antiguas que se 
conocen en la historia de los anticonceptivos (Figura 2). Esta es la razón por la que unimos ambos 
métodos en un mismo epígrafe. Ya hemos mencionado al papiro de Petri, donde aconseja mezclar 
excremento de cocodrilo con una pasta de hierbas. Otra receta era irritar la mucosa vaginal con miel 
y carbonato de sosa. Por aquella época ya se conocía el coitus interruptus, puesto que la narración 
bíblica  sobre Onan, 2º hijo de Judá, data del año 1.600 a.c. Pero esta técnica era una alternativa 
frecuentemente utilizada.  En el papiro de Ebers, redactado hacia 1.500 años a.c., en la época de la 
XVIII dinastía siendo Faraón Amenhotep I, preconiza “triturar una medida de miel, humedézcase la 
hilacha con ello y colóquese en la vulva de la mujer”.  Por aquella época existía la costumbre de 
enterrar a los muertos con recetas de métodos de barrera para evitar embarazos en la otra vida. Los 
espermicidas mas recomendados eran la miel, el carbonato de sosa y los excrementos de cocodrilo, 
por lo que el papiro antedicho recogía recetas populares. Entre los judíos estaba permitida la 
anticoncepción en determinadas circunstancias, y el Talmud aconseja para ello usar Moch (algodón)  
solo o empapado en vinagre.  
 
 
 
Figura 2. Esponja vaginal 
Son numerosísimas las citas bibliográficas sobre este punto, pero para no alargar este tema 
innecesariamente,  solo añadiré dos por el peligro que ellas entrañan. La primera cita proviene de 
Grecia donde  Aristóteles dice en la Historia de Animalium (siglo V a.c.) que “algunos impiden la 
concepción untando la parte de la matriz en la que cae el semen, con ungüento de plomo con 
incienso mezclado con aceite de oliva” La intoxicación por metales pesados es mucho peor en la 
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receta del célebre médico chino Sun Ssu Mu, que vivió en la época de la dinastía Tang hacia el siglo 
VII DC. Su receta consiste en “tomar algo de aceite y de mercurio, fríase sin parar y luego tomar 
una píldora tan grande como una yuyuba con el estómago vacío, lo que impedirá la preñez para 
siempre”.  
 
El uso de esponjas se ha continuado desde entonces, de forma más o menos solapada por cuestiones 
religiosas, que durante siglos se opuso a estas prácticas, aconsejando la castidad o más adelante, en 
el siglo XX, el método de Ojino-Knaus. Pero hay evidencia de que se usaban las esponjas entre 
otros métodos clandestinos. En el siglo XVII los franceses las usaban empapadas en brandy, y a 
finales del XIX y principios del XX Marie Stopes, británica defensora de la planificación familiar, 
recetó esponjas humedecidas con aceite de oliva a 2.000 indigentes, no registrándose ningún 
embarazo. (3) 
 
En 1983 se introdujo en USA la esponja Today que tuvo excelente acogida, pero en 1995 dejó de 
fabricarse por su excesivo costo de producción. En 2005 la FDA aprobó el producto Today Sponge,  
que vuelve a ser un producto de elección entre los Métodos de Barrera. 
 
Con respecto a la seguridad de las esponjas, sabemos que cada año quedan embarazadas 9 mujeres 
nulíparas de cada 100 si usan adecuadamente el método, y 12 si no lo hacen así. De otro lado la tasa 
de seguridad empeora en las que han tenido algún hijo, subiendo al 20 y al 24 por cien mujeres año 
según utilicen el método (7). 
 
Las ventajas que tienen para la mujer son que no precisan receta médica, se pueden llevar en el 
bolso, son fáciles de colocar  retirar y se pueden usar 30 horas después de su colocación. Se pueden 
tener el número de relaciones que se deseen durante 24 horas no resultando molesta, y pueden 
usarse durante la lactancia. Por último no alteran la configuración hormonal de la mujer.  Los 
inconvenientes son que puede romperse siendo laboriosa su extracción, y que para algunas mujeres 
les resulta complicado su colocación y extracción. Por último a veces pueden causar irritación 
vaginal. 
 
Con respecto a los espermicidas utilizados como único método de barrera química, generalmente 
conteniendo nonoxinol-9, su seguridad no es buena, quedando embarazadas 15 mujeres por cada 
cien que lo usan durante un año. La cifra  puede subir a 29 si no se siguen bien las instrucciones del 
prospecto. Sus ventajas e inconvenientes son similares al método anterior. 
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EL CAPUCHON CERVICAL 
Este método, como los que se exponen a continuación,  es de reciente aparición en la historia de la 
anticoncepción. Datan de mediados del siglo XX, o principios del actual, y con ligeras 
modificaciones poco han evolucionado. Ya dijimos al principio que los métodos de barrera son los 
más antiguos y los más modernos de anticoncepción, y eso lo vemos con estos nuevos métodos. 
 
El capuchón cervical es un dispositivo de silicona que se coloca en el fondo de la vagina buscando 
el cuello uterino, para prevenir el embarazo (Figura 3). Debe instalarse y retirarse en cada coito, lo 
que merma confort a muchas usuarias. En USA la única marca disponible es FemCap. Es un 
método de barrera que debe utilizarse con espermicidas para aumentar su eficacia. Ésta es del 14 
por cien mujeres año si no han tenido partos anteriormente, y del 29 entre las que ya los han tenido. 
 
 
 
Figura 3. Capuchón cervical 
 
Las ventajas son su fácil transporte, es insensible en el coito, no tiene efectos hormonales, puede 
colocarse hasta seis horas antes de las relaciones sexuales. Como desventajas, además de la 
antedicha, es que puede moverse del lugar adecuado durante el coito, por lo que, insistimos, debe 
usarse con un espermicida. 
 
Muy parecido y para muchos identificados ambos, está el diafragma vaginal, aunque la Planned 
Parenthood (7) hace una distinción entre ellos, que puede verse en las imágenes correspondientes. 
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EL DIAFRAGMA VAGINAL 
 
Es como un capuchón de poca profundidad y mayor diámetro que el anterior, que está rodeado por 
un aro flexible (Figura 4). Está hecho de silicona y cuando se coloca adecuadamente dentro de la 
vagina cubre toda su luz  y por lo tanto el cuello uterino. Su uso es análogo al del anterior método. 
 
Quedan embarazadas 6 mujeres por cada 100 que lo usan durante un año tomando las medidas 
adecuadas, y 12 usuarias en caso contrario (7). Con respecto a las ventajas e inconvenientes son 
idénticos al del capuchón, salvo que difícilmente puede moverse durante el acto sexual. 
 
 
 
Figura 4. Diafragma vaginal 
EL CONDON FEMENINO 
 
Es una funda de  plástico  en  forma  de cilindro, con un extremo abierto y otro cerrado  (Figura 5). 
Se usa durante las relaciones sexuales para prevenir el embarazo y reducir el riesgo de 
enfermedades de transmisión sexual, lo que lo no evitaban los métodos anteriores. Tiene unos aros 
flexibles en cada extremo. Antes de comenzar las relaciones se introduce en la vagina 
profundamente el extremo cerrado, que sostendrá así el cilindro.  
 
El aro externo permanece fuera de la vulva durante la relación. No necesitan espermicidas. 
 
 
Figura 5. Condón femenino 
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Son seguros pues solo quedan embarazadas 5 de cada 100 mujeres que lo usan adecuadamente 
durante un año, en caso contrario la cifra asciende a 21, por lo que se debe ser muy cuidadoso para 
utilizarlo (7). 
 
Con respecto a sus ventajas sobre otros métodos de barrera, éste a semejanza con el masculino, 
protege contra las infecciones de transmisión sexual. No tienen efecto sobre las hormonas sexuales 
y permanece en su lugar independientemente de si el hombre mantiene la erección o no. Las 
desventajas provienen de su aspecto que parece interponerse en las relaciones, y que suenen reducir 
las sensaciones durante la cópula. 
  
EL ANILLO VAGINAL ANTICONCEPTIVO  
 
No podemos terminar la relación de métodos de barrera vaginales, sin mencionar al Anillo Vaginal, 
para dejar bien claro que no es un método de barrera. 
El anillo vaginal anticonceptivo es un pequeño aro flexible fabricado en silicona, de unos 5 cm de 
diámetro (Figura 6), que lleva en su interior las mismas hormonas que contienen las píldoras 
anticonceptivas. Se lo coloca la mujer dentro de la vagina una vez al mes, se deja tres semanas y se 
retira a la siguiente, en la que sobrevendrá la menstruación. No es pues un método de barrera  
química que actúe como espermicida, aunque muchos lo creen así, sino que es un anticonceptivo 
hormonal, aunque si es un dispositivo vaginal anticonceptivo.  
 
La seguridad es de 1 embarazo por 100 mujeres al año si lo colocan bien, y del 9 en caso contrario. 
Las ventajas son su seguridad, la fácil manipulación  regularizar el ciclo menstrual, teniendo menor 
sangrado, ya que actúa como todos los métodos  hormonales.  
 
 
 
Figura 6. Anillo vaginal anticonceptivo 
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Los inconvenientes son los mismos que tienen los métodos antedichos, incluyendo la necesidad de 
receta médica y la dificultad en encontrarlos la mujer fuera de su ambiente. Asimismo no están 
indicados en pacientes que tienen alguno de los siguientes datos: más de 35 años;  sobrepeso; 
alteraciones de coagulación, diabetes, hipertensión,  Colesterol elevado, ser fumadora. Debe 
interrumpirse su uso si aparece alteraciones menstruales, nauseas o vómitos, molestias mamarias, 
dolor en las piernas, cefaleas, fotofobias o cualquier pérdida del bienestar habitual (7). 
 
LOS MICROIMPLANTES EN LOS OSTIUM TUBÁRICOS. El METODO DE ESSURE 
 
Es uno de los últimos métodos permanentes de barrera, lo cual no lo es ninguno de los anteriores, 
que se están divulgando. Consiste en introducir un tapón de material no reabsorbible a través del 
útero en ambos ostium tubáricos. Es pues necesario utilizar la histeroscopia, que generalmente se 
hace de forma ambulatoria sin necesidad de analgesia. Durante los tres meses siguientes el 
organismo ira forma una barrera natural en su entorno que evita que los espermios puedan ascender 
por las trompas. Hasta entonces se deben utilizar otros métodos anticonceptivos. Se trata de un 
método alternativo a la ligadura tubárica, como esta definitivo e irreversible,  pero que se realiza de 
forma incruenta, de manera ambulatoria. 
 
En el año 2.001 se desarrolló el dispositivo Essure, producto de Bayer,  que se trata de un espiral 
hecho de poliéster, una aleación de titanio,  níquel y  acero inoxidable, que mide 4cm de longitud y 
0,8 mm de grosor (Figura 7). Su  uso ha sido rapidísimo calculándose  que ya lo portan más de un 
millón de mujeres en todo el mundo. Su seguridad es del 99,9% pero se le atribuyen efectos 
colaterales que a veces obligan a intervenciones quirúrgicas, el 21 por mil para algunos (8). Estas 
son debidas a perforación tubárica o uterina, dolores, sangrados, nausea o vómitos y reacciones 
alérgicas por los metales o coitalgia, que solo ceden extrayendo los dispositivos mediante 
histerotomía.  
 
 
Figura 7. Microimplante tubárico. Método ESSURE de Bayer 
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Las ventajas que tiene son su seguridad y ser definitivo tras su colocación, no precisando más que 
de una revisión a los tres meses para confirmar su buen funcionamiento mediante una HSG 
(histerosalpingografia, prueba radiográfica especial)  Los inconvenientes son la dificultad de 
inserción en algunos casos, y sus posibles efectos colaterales que ya hemos referido. Estos han 
llevado a crear en España una Asociación de Afectadas por el Essure.  Es pues un método que está 
en revisión por sus enormes ventajas contra un pequeño porcentaje de mujeres que lo rechazan. 
 
En el Hospital Universitario Gregorio Marañón entre febrero de 2010 a febrero de 2012, hemos 
utilizado este método en 125 mujeres. Previamente a su inserción, hemos administrado un 
antiinflamatorio no esteroideo junto a 5 mg de diacepan para evitar espasmos tubáricos o 
contracciones uterinas. Las indicación para incluirlas en este grupo de contracepción, han sido el 
deseo de esterilidad permanente e irreversible, estando indicado dicho deseo. Las 
contraindicaciones para no incluirla  han sido: 1. sospecha de embarazo, 2. menos de seis semanas 
de finalizar un embarazo,  3. infección pélvica, 4.  hemorragia vaginal,  5. tumores ginecológicos,  
6.  anomalías de genitales internos o vagina,  7. alergia a medios de contraste o a metales, y 8. la 
ingesta de medicación inmunodepresora, incluyendo cortisona. 
 
La colocación óptima bilateral solo se consiguió en un 62% de pacientes, en más de la mitad  no fue 
óptima debido a estenosis del canal cervical.  
 
La seguridad de la obstrucción se consiguió en 97,34% ya que en 3 pacientes la HSG permitió el 
paso de contraste. En las posteriores revisiones no se detectó ningún embarazo, y las 
complicaciones fueron escasas o nulas, no precisando ninguna de intervención quirúrgica. 
Actualmente la estadística se ha duplicado, y estamos pendientes de una nueva revisión. 
 
En nuestras manos el Essure se muestra pues como el método de elección para las pacientes en las 
que está indicada la esterilización permanente e irreversible, y hasta la fecha libre de efectos 
secundarios indeseables. 
 
BIBLIOGRAFIA 
 
•  Hill CA (1997) The distinctiveness of sexual motives in ralation to sexual desire and     
desirable partner attributes. The Journal of Sex Reasearche  34,139-153. 
 
•  Grimes D. (2000) History and Future of Contraception: Developments over time. The 
Contraception Report 10, 15-25 
 
•  London (K) The History of Birth Control. On line 
htpp:130.132.143.21/ynhti/curriculum/units/1982/6/82.06.03.xhtlm. 
 
	  	  
133	  
•  NIAIAD (2001)  The National Institute of Allergy and Infectious Deseases. Accesed 2001. 
Juanary 25.HIV/AIDS Statistics 
 
•  Parisot J. (1987) Johnny Come Lately: A short history of the condom. Traslated and 
enlarged by Bill McCann. London UK, Joumeyman Press Ltd. 
 
•  Parisot J. (1985) Johnny Come Lately: A short history of the concom. London UK. 
Joumeyman Press Ltd. 
•  Planned Parenthood: Anticonceptivos. On line www. Planned Parenthood.org 
 
•  Redacción BBC Mundo, 14 de Abril de 2015. On Line. Essure: los riesgos del implante 
anticonceptivo más seguros del mundo”. BBC. Com 
 
•  Tyrer LB y Bradshaw LE (1976) Barrier Methods. Clinics in Obstetrics and Gynaecology 
1,9 -55 
	  	  
	  
	   
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
	  	  
135	  
NAPROTECNOLOGÍA. MÉTODOS NATURALES DE  
RECONOCIMIENTO DE LA FERTILIDAD 
 
Antonio Castillo Talavera 
 
INTRODUCCIÓN 
 
El término naprotecnología fue acuñado por primera vez por Thomas W Hilgers quien junto con su 
equipo desarrolló el Creighton Model Fertility Care hace ya más de 30 años en la Universidad de 
Creighton de Omaha, Nebraska.  La naprotecnología o tecnología de la procreación natural,  está 
haciendo referencia a toda una batería de técnicas que descansan en el mencionado modelo 
Creighton y que se complementa con diferentes técnicas de abordaje para el tratamiento de la 
infertilidad e hipofertilidad de muchas de las parejas que acuden a consultas de napromedicina. La 
particularidad es que la intervención que clínicamente se realiza es menor que la que se lleva a cabo 
en las diferentes técnicas de anticoncepción y de fecundación asistida o artificial en la actualidad.  
 
Los pilares de esta disciplina clínica descansan en:  
 
 la identificación del periodo de máxima fertilidad de la pareja (o también llamado ventana 
de fertilidad),  
 
 la detección de la causa de la posible dificultad para conseguir un embarazo a término y  
 
 la intervención clínica para solventar la dificultad para que se produzca la concepción de 
forma fisiológica y natural.  
 
Diferentes estudios avalan su eficacia, el equipo del Dr  Hilgers ha conseguido elevar el porcentaje 
de éxito de embarazos a término hasta el 50-60 % de las parejas tratadas frente al 25-35% que en 
muchos casos ofrecen técnicas de reproducción asistida como la fecundación in vitro. Datos que 
también son confirmados por la experiencia de otros grupos y equipos de trabajo europeos que 
actúan con los mismos procedimientos como son el del Phil Boyle en Galway (Irlanda) y diferentes 
profesionales de Polonia, Francia e Italia. En España aún hay pocos profesionales dedicados a la 
naprotecnología, como es el caso de la Fundación COF Getafe en la que la Dra. Helena Marcos ha 
comenzado recientemente a aplicar las técnicas del modelo Creighton como apoyo al equipo 
multidisciplinar de profesionales de la salud que desde hace más de 10 años actúan en esta 
dirección. 
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Existen otros sistemas que no pasan por la protocolización exhaustiva que propone el modelo 
Creighton, que se basan en los mismos principios de reconocimiento de los signos de fertilidad, 
buscando identificar la ventana de fertilidad de la pareja para aumentar de esta forma el porcentaje 
de éxito en la consecución de la deseada concepción o anticoncepción naturales. Por otro lado, estos 
métodos o sistemas de reconocimiento de la fertilidad también pueden ser empleados para aplazar 
un embarazo, puesto que la información sobre la fase fértil del ciclo femenino es un dato que puede 
dirigir la actuación de la pareja en un sentido u otro, evitando el coito durante fase fértil o 
favoreciéndolo durante la ventana de fertilidad si lo que se persigue es buscarlo. 
 
CICLO MENSTRUAL 
 
Antes de entrar en los métodos de reconocimiento de la fertilidad  hay que establecer algo de la 
máxima importancia,  el ciclo menstrual, que es la base de cualquier procedimiento para buscar 
métodos naturales de Planificación familiar. 
 
El ciclo sexual femenino (o ciclo menstrual) es el proceso mediante el cual se desarrollan los 
gametos femeninos (óvulos u ovocitos), y en el que se producen una serie de cambios dirigidos al 
establecimiento de un posible embarazo. El inicio del ciclo se define como el primer día de la 
menstruación y el fin del ciclo es el día anterior al inicio de la siguiente menstruación. La duración 
media del ciclo suele ser de  28 días, aunque puede ser más largo o más corto. 
 
Durante la primera mitad del ciclo menstrual, se elevan los niveles de estrógeno  y hacen que el 
recubrimiento del útero crezca y se ensanche (endometrio). Como resultado de la acción de  la 
hormona folículo estimulante, (FSH),  un óvulo u ovocito empieza a madurar en uno de los ovarios. 
Alrededor del día 14 de un ciclo típico de 28 días, un aumento en la hormona luteinizante (LH) hace 
que el óvulo abandone el ovario y se  tenga lugar  la  ovulación (Figura 1). 
 
Durante la segunda mitad del ciclo menstrual, el óvulo desprendido del ovario comienza a 
desplazarse a través de la trompa de Falopio hacia el útero. Aumentan los niveles de progesterona, 
lo que ayuda a preparar el recubrimiento del útero para el embarazo. Si un espermatozoide fertiliza 
al óvulo, lo cual tiene que suceder en la trompa de Falopio, el ovulo ya fecundado o cigoto sigue 
caminando hacia el útero y una vez en el útero se adhiere a la pared del útero que se encuentra 
preparada para la implantación lo que supone el inicio del  embarazo. Si el huevo no es fertilizado, 
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se disuelve o es absorbido por el organismo. Si no se produce el embarazo, los niveles de estrógeno 
y progesterona decrecen, y el recubrimiento ensanchado del útero es liberado como sangrado  
durante el período menstrual.  
 
 
 
Figura 1. Regulación endocrina del ciclo menstrual femenino 
 
En la siguiente ilustración (Figura 2), se muestra un óvulo abandonan que posteriormente  es 
fecundado  y ya como zigoto,  se encamina hacia el útero a través de una trompa de Falopio. Al 
llegar al útero, una vez  que ha pasado por las fases de mórula y blastocisto, ya como embrión sufre 
la implantación en el endometrio. 
 
 
 
Figura 2. Diferentes etapas que sigue el óvulo después de la ovulación. Tras la fecundación, ya en forma de zigoto 
diploide comienza la división celular, 2, 4 células,  mórula y blastocisto y de aquí al embrión que se implanta en el 
endometrio en el útero. 
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METODOS DE RECONOCIMIENTO DE LA FERTILIDAD 
 
Según la OMS: "La expresión Planificación Natural de la Familia (PFN) se utiliza para describir 
métodos de planificación o prevención del embarazo basados en la observación de signos y 
síntomas de la fase fecunda y la fase infecunda del ciclo menstrual. Las personas que utilizan la 
PFN para evitar o postergar la gestación se abstienen de practicar el coito en días potencialmente 
fértiles. Quienes desean un embarazo, utilizan también la PFN para conocer la fase fértil y elevar así 
al máximo la probabilidad de conseguirlo." (Planificación natural de la familia. Guía para la 
prestación de servicios. OMS Ginebra 1989, p 84). 
 
Todos estos sistemas, en definitiva, se basan en tener en cuenta tanto la supervivencia de los 
espermatozoides,  como la del óvulo y adaptar el comportamiento sexual de la pareja en función de 
su proyecto. 
 
 
 
En resumen, la duración del período fértil, es decir de aquellos días del ciclo en los que un coito 
podría dar como resultado un embarazo, está determinado por dos factores:  
 el período de tiempo antes de la ovulación, durante el cual los espermatozoides pueden 
sobrevivir dentro del cuello uterino de la mujer, conservando su capacidad fertilizadora (3-5 
días),  y  
 la vida media del óvulo después de abandonar el folículo ovárico, durante la cual conserva su 
capacidad de ser fecundado (24 horas, 48 si existe una doble ovulación). Por lo tanto, el período 
fértil sería de aproximadamente 7 días. 
 
BASES	  CIENTÍFICAS	  DE	  METODOS	  DE	  CONOCIMIENTO	  
FERTILIDAD	  
	  
 Sólo	  se	  ovula	  una	  vez	  en	  cada	  ciclo.	  En	  el	  caso	  de	  producirse	  dos	  ovulaciones,	  
la	   segunda	   ocurriría	   dentro	   de	   un	   plazo	   máximo	   de	   24h.	   Después	   de	   la	  
ovulación	  las	  condiciones	  hormonales	  impiden	  que	  maduren	  nuevos	  folículos.	  
	  
 El	  óvulo	  permanece	  con	  capacidad	  de	  ser	  fecundado	  un	  máximo	  de	  24h.	  
	  
 Los	  espermatozoides	   conservan	   su	   capacidad	   fecundante	  dentro	  del	   aparato	  
reproductor	  de	  la	  mujer	  durante	  un	  tiempo	  limitado,	  en	  condiciones	  óptimas	  
no	  más	  de	  cinco	  días.	  
	  
 Es	  posible	  que	  la	  mujer	  aprenda	  a	  precisar	  con	  suficiente	  antelación	  cuándo	  es	  
fértil.	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Existen distintos métodos o sistemas que se englobarían dentro de lo que genéricamente se han 
denominado Métodos de Reconocimiento o Conocimiento de la Fertilidad  (sistemas que la OMS  
ha denominado Planificación Familiar Natural,  pero que en la actualidad es una nomenclatura en 
desuso entre los profesionales que se dedican a ello). Con idea de hacer más práctica la revisión de 
estos métodos, se van a desarrollar los diferentes signos que se tienen en cuenta y que ayudan a 
precisar la fase fértil y la no fértil del ciclo menstrual femenino.  
 
SIGNOS DE FERTILIDAD. 
 
Los principales signos indicativos de fertilidad en los que se fundamenta el método son: el moco 
cervical, la temperatura basal y la palpación del cuello uterino.  
 
Moco cervical. 
El moco cervical es una secreción viscosa, producida por las glándulas cervicales, que puede ser 
desde transparente hasta blanca como la leche. Este ligero fluido alcalino se compone 
principalmente de aminoácidos, enzimas, glucosa, mucinas, electrólitos y agua. El moco cervical 
actúa como tapón mucoso en la salida de la vagina y evita que los gérmenes patógenos y el esperma 
puedan ascender al útero. El moco cervical  es secretado por el cuello uterino los días 
inmediatamente anteriores a la ovulación y los inmediatamente posteriores a ella. Un nivel alto de 
estrógenos en la fase periovulatoria  (anterior ovulación) hace que las criptas cervicales reaccionen 
produciendo un moco con unas características óptimas que favorezca la viabilidad y ayuden a la 
ascensión de los espermatozoides en busca del óvulo. Una vez que se ha producido la ovulación, las 
características de este moco óptimo o fértil cambian por influencia de la progesterona hacia formas 
menos favorables o no fértiles disminuyendo su producción hasta que desaparece. 
 
Para determinar la evolución del moco cervical se tienen en cuenta tres características 
fundamentalmente: 
 
 DENSIDAD: va de cremoso a filante  inmediatamente antes de ovular para volver a 
cremoso inmediatamente después de la ovulación y desaparecer posteriormente. 
 
 ELASTICIDAD: de espeso a elástico antes de la ovulación y de nuevo espeso después y 
desaparición. 
 
 COLOR: amarillo, blanco  a transparente antes y de nuevo blanco, amarillo después. 
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Estas características del moco se aprecian fácilmente cuando se toma un poco del mismo entre los 
dedos pulgar e índice colocados paralelamente y se van separando poco a poco, así se observará un 
moco un tanto pegajoso que se rompe, no se estira (moco de características de fertilidad no buenas),  
y otro tipo de moco que no se rompe, que es elástico al estirarse y que se asemeja a una clara de 
huevo cruda (moco definido como de máxima fertilidad). 
 
Además del aspecto del moco cervical, es necesario tener en cuenta también las sensaciones que 
este produce, así la mujer puede percibir una sensación de sequedad que revelaría la ausencia de 
moco, de humedad que indica su presencia o sensación de lubricación, de mojado que indica un 
moco filante y abundante tipo de máxima fertilidad. 
 
Cada día, se deben anotar las características observadas del moco durante el mismo. Los días de 
máxima fertilidad se correlacionan con la sensación de lubricada, mojada y con moco cervical 
elástico, filante, semejante a la clara de huevo cruda. Podría suceder que no se observara moco pero 
la sensación es de lubricada, se estaría en el mismo caso de máxima fertilidad. Cada mujer tiene un 
“patrón de moco”, específico que se repetirá en cada ciclo, que con el aprendizaje será capaz de 
reconocerlo e identificarlo. 
 
Es importante fijar lo que se denomina “día pico” que corresponde con el último día en el que se 
presentan las características de máxima fertilidad, a partir del cual cambian las características del 
moco y las de la sensación. Es alrededor de este día pico cuando se produce la ovulación. El pico 
coincide con la ovulación en el 30% de los ciclos. El 90% de las ovulaciones tienen lugar en el día 
pico y entre los dos días antes y los dos días después del día pico. 
 
 
 
Temperatura basal. 
 
La temperatura basal de la mujer a lo largo del ciclo, es un medio para determinar la fase 
potencialmente fértil y la no fértil. Se basa en el hecho de que, inmediatamente después de la 
ovulación, se produce un incremento de la secreción de progesterona por el cuerpo lúteo, que va a 
cambiar las características del moco cervical, va a inhibir una nueva ovulación por el ovario y entre 
otras acciones va a aumentar la temperatura basal de 2 a 5 décimas de grado. De esta manera, si se  
 
Alrededor	  del	  día	  Pico	  se	  	  produce	  la	  ovulación	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determina esta  de temperatura basal, se podrá afirmar que se ha producido la ovulación. Como se 
sabe que el óvulo puede permanecer viable 24 horas y que en caso de que se produzca una doble 
ovulación en el ciclo, esta ocurre siempre como máximo a las 48 horas de la primera, se calcula que 
tres días (48+24 horas) después de constatar la elevación de la temperatura basal,  no es posible que 
se pueda producir fecundación pues no existe óvulo viable, periodo que la temperatura basal 
determina como no fértil (Figura 3).  
 
 
 
Figura 3. Temperatura basal 
 
Para apreciar este cambio en la temperatura basal, es necesario realizar una toma diaria de la misma, 
desde el 5º día del ciclo hasta el final del mismo, para determinar claramente la elevación y 
cerciorarse de estar en fase no fértil. 
 
La temperatura basal puede verse alterada por algunas circunstancias como son viajes, estrés, 
vómitos, diarrea, no haber dormido adecuadamente la noche anterior, tomar medicamentos 
hipotérmicos, etc. Es por tanto interesante reflejar cualquier circunstancia susceptible de alterar la 
temperatura para tenerla en cuenta.  
 
Autopalpación del cuello uterino. 
 
El cérvix o cuello uterino sufre cambios a lo largo del ciclo que pueden ser observados por la mujer 
y de esta forma determinar en la fase del ciclo en la que se encuentra en cada momento. Estos 
cambios van a producirse a nivel de la apertura del orifico del cuello, de la resistencia, de la altura y 
del ángulo de inclinación del mismo. 
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 Apertura: el cuello se va a ir abriendo paulatinamente en la fase preovulatoria hasta su 
máxima apertura durante la ovulación, para posteriormente  irse cerrando en la fase 
postovulatoria. 
 
 Resistencia: comienza encontrándose más duro en la fase preovulatoria, para irse haciendo 
algo más blando hasta la ovulación para, en la fase postovulatoria, ir adquiriendo más dureza 
hasta el final del ciclo.  
 
 Altura: inmediatamente después de la menstruación, se encuentra fácilmente accesible a la 
autopalpación (bajo) y paulatinamente se va elevando hasta llegar a la máxima elevación 
durante la ovulación (alto) para volver a descender en la fase postovulatoria. 
 
 Ángulo: al término de la menstruación, el cérvix se inclina sobre la pared vaginal 
(inclinado) para irse alineando gradualmente hasta la ovulación, momento en el que se 
encuentra alineado al eje de la vagina, para posteriormente inclinarse o desalinearse durante 
la fase postovulatoria. 
 
Estas observaciones de la evolución del cuello uterino, permiten determinar la fase fértil y  la no 
fértil del ciclo.  
 
CÁLCULO DEL POSIBLE INICIO DE LA FASE FÉRTIL. 
 
Cuando la mujer ha observado y recogido datos de varios ciclos (la OMS fija como al menos 6 
ciclos),  puede realizar un cálculo que le indique el posible comienzo de la fase fértil. Es importante 
resaltar que este cálculo ayuda a situar aproximadamente la fase fértil pero que no la determina por 
sí misma.  Para esto es necesario tener en cuenta los tres signos objetivos anteriormente explicados: 
moco cervical, temperatura basal y autopalpación de cuello uterino. 
 
Para realizar este cálculo, se toma la duración del ciclo más corto observado de los 6 últimos y se 
resta 20, así si el ciclo más corto es de 26 días 26 - 20 = 6, el sexto día del ciclo se considera el 
último día potencialmente infértil preovulatorio lo que significa que al día siguiente el 7º puede 
comenzar la fase fértil, que habrá que comprobar con el resto de signos: moco, temperatura, cuello. 
Este cálculo se puede realizar también teniendo en cuenta el día más precoz de comienzo de 
temperaturas altas observado de los 12 últimos ciclos y se le resta 8, marcando ese día el fin de la 
fase infértil preovulatoria y posterior comienzo de la fase fértil. 
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Recogida de todos los datos en un gráfico. 
 
Las observaciones de los diferentes signos se registran en una gráfica en la cual se va anotando cada 
uno de ellos. A modo de ejemplo se puede observar una gráfica típica de uno de los métodos de 
reconocimiento de la fertilidad como es el Método Sintotérmico. En este método los cuatro signos 
explicados anteriormente, se recogen en una misma gráfica de tal forma que la fase fértil y la no 
fértil van a ser resultado de la observación conjunta de los tres signos anteriormente desarrollados 
(moco cervical, temperatura basal y autopalpación del cuello uterino). Siempre se tendrá en cuenta 
el signo más restrictivo, es decir, suponiendo que el moco cervical indique que el comienzo de la 
fase no fértil postovulatoria es el día 18 del ciclo y la temperatura indica el día 19, se fijará el día 19 
como inicio de la fase no fértil.  
 
 
 
Gráfica donde se anotan los signos de fertilidad del método sintotérmico. Extraída de Fundación COF Getafe. 
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Gráfica caso real. Extraída Fundación COF Getafe. 
 
Además de los signos anteriormente explicados, cada mujer puede observar algunos otros signos 
que complementan la información para poder interpretar adecuadamente la gráfica. A continuación, 
se describen algunos de ellos, siendo variables en cada mujer y no teniendo porque aparecer en 
todas: 
 
 Cambios en el pecho: se puede notar más grande, tenso, duro, hipersensible e incluso 
doloroso. Estos cambios pueden aparecer en el momento periovulatorio, aunque son más 
frecuentes en la fase postovulatoria (relacionados con el incremento en los niveles de 
progesterona) y desaparecen con el comienzo de la menstruación. 
 Dolor pélvico intermenstrual: se puede observar un ligero dolor localizado en el bajo 
abdomen, bien a la derecha bien a la izquierda, que duran de unos segundos o minutos a 
varios días. Se puede irradiar a la espalda (dolor de riñones) o a las piernas. Estas molestias 
o dolor se van a relacionar con la ovulación. 
 Sangrado intermenstrual: en ocasiones, en fase fértil aparece un ligero sangrado en forma 
de moco teñido de rojizo o marrón y en ocasiones (más raramente) en forma de sangrado 
(spoting).  Este dato, podría estar relacionado también con la ovulación y parece que se debe 
a que un alto nivel de estrógenos, actuando sobre el endometrio, causan una mínima 
filtración de sangre a través de él, uno o dos días antes de la ovulación. 
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EFICACIA DE LOS MÉTODOS DE RECONOCIMIENTO DE LA FERTILIDAD. 
 
La eficacia de los diferentes métodos de reconocimiento de la fertilidad usados para que no se 
produzca concepción,  va a variar según del sistema,  pero en el cuadro siguiente se recogen algunos 
datos extraídos de diferentes estudios de eficacia. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
EFICACIA	  METODOS	  NATURALES	  
(Indice	  Pearl	  teórico)	  
	  
⇒ Sintotérmico:	  0.2-­‐0.3	  
⇒ Ciclotérmico:	  0.5-­‐0.7	  
⇒ Mucotérmico:	  1.2-­‐1.5	  
⇒ Billings:	  2.8-­‐3.4	  
⇒ Mela:	  1.8-­‐2	  
⇒ Ogino:	  18-­‐20	  
ALGUNOS	  MÉTODOS	  DE	  RECONOCIMIENTO	  DE	  LA	  
FERTILIDAD	  
	  
Modelo	  Ovulación	  Billings:	  se	  basa	  en	  la	  observación	  del	  moco	  cervical.	  
Modelo	  Creighton:	   se	  basa	  en	  una	  estandarización	  de	   la	  observación	  del	  moco	  
cervical.	  
Método	  Sintotérmico:	  se	  basa	  en	  la	  observación	  de	  temperatura	  basal,	  moco	  
cervical,	  cálculo	  y	  cambios	  en	  el	  cérvix.	  
Muco-­‐térmico:	  observación	  moco	  cervical	  y	  la	  temperatura	  basal.	  
Temperatura:	  determinación	  elevación	  de	  la	  temperatura	  basal.	  
Ciclo-­‐térmico:	  tiene	  en	  cuenta	  el	  cálculo	  y	  la	  temperatura.	  
Mela:	  lactancia	  exclusiva	  y	  a	  demanda	  durante	  6	  meses	  y	  amenorrea	  
Determinación	  hormonas	  en	  orina:	  determinan	  LH	  (ovulación)	  y	  estrógenos	  (fase	  fértil)	  
y	  los	  datos	  son	  procesados	  informáticamente.	  
Observación	   de	   la	   saliva:	   la	   estructura	   de	   la	   saliva	   vista	   mediante	   un	   sistema	   de	  
microscopia	  se	  correlaciona	  con	  el	  moco	  cervical	  (fértil	  o	  no	  
fértil)	  
	  
	  
DATOS A RECOGER EN UNA GRÁFICA 
• Año-mes  
• Vía de toma de temperatura (rectal, vaginal, oral) 
• Hora de toma de temperatura 
• Longitud y número del ciclo 
• Ciclo más corto conocido 
• Día del ciclo (1,2.3...) 
• Día del mes en curso 
• Observaciones del moco (sensación, apariencia) 
• Temperatura basal 
• Datos del cuello uterino (altura, resistencia...) 
• Otros síntomas o incidencias (medicamentos, viajes, 
olvidos...) 
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VENTAJAS E INCONVENIENTES DE LOS MÉTODOS RECONOCIMIENTO DE LA 
FERTILIDAD. 
 
Los principales inconvenientes que pueden surgir en el empleo de estos métodos  se podrían 
resumir a continuación: 
 
 Es necesario un periodo de instrucción inicial y, en ocasiones, asesoramiento progresivo. 
 Los métodos requieren que se lleve un control diario de las funciones corporales y 
generalmente, que se elabore un gráfico de los signos observados. 
 Los métodos tendrán menos éxito si no hay colaboración de ambos miembros de la pareja. 
 Requieren periodos de continencia. 
 
En cuanto a las ventajas que arroja el uso de estos sistemas se podrían enumerar algunas: 
 
 No requieren el consumo de ningún tipo de medicamento con lo cual tampoco existen   
efectos secundarios derivados. 
 Son sistemas baratos, requieren tan solo el aprendizaje inicial en la mayoría de los casos. 
 Son totalmente ecológicos, naturales. 
 Ayudan al autoconocimiento del propio cuerpo. 
 Pueden ser utilizados tanto para aplazar un embarazo como para buscarlo. 
 Se pueden usar en mujeres con ciclos irregulares. 
 
Por último, en las conclusiones V Congreso de la SEC (Sociedad Española de Contracepción) Junio 
2000 se recoge: "Los modernos métodos de PFN (o métodos de conocimiento de la fertilidad),  
permiten identificar con exactitud el periodo fértil de la mujer. Utilizados como método 
anticonceptivo ofrecen una eficacia práctica similar a la de otros métodos considerados muy 
seguros como la píldora y el DIU"  
 
 Pueden ser utilizados por mujeres con ciclos irregulares. 
 En todas las fases de la vida: postparto, lactancia, premenopausia. 
 Son métodos de alta eficacia. 
 Cualquier mujer puede aprenderlos. 
 Se hace necesario la colaboración de centros educativos, medios de comunicación, centros 
sanitarios (como las oficinas de farmacia)... para su desarrollo y divulgación. 
 
	  	  
147	  
Por último, en las conclusiones V Congreso de la SEC (Sociedad Española de Contracepción) Junio 
2000 se recoge: "Los modernos métodos de PFN (o métodos de conocimiento de la fertilidad),  
permiten identificar con exactitud el periodo fértil de la mujer. Utilizados como método 
anticonceptivo ofrecen una eficacia práctica similar a la de otros métodos considerados muy 
seguros como la píldora y el DIU"  
 
 Pueden ser utilizados por mujeres con ciclos irregulares. 
 En todas las fases de la vida: postparto, lactancia, premenopausia. 
 Son métodos de alta eficacia. 
 Cualquier mujer puede aprenderlos. 
 Se hace necesario la colaboración de centros educativos, medios de comunicación, centros 
sanitarios (como las oficinas de farmacia)... para su desarrollo y divulgación. 
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ESTERILIZACIÓN QUIRÚRGICA 
 
Antonio González González 
 
INTRODUCCIÓN 
 
Los métodos anticonceptivos o contraceptivos son todos aquellos  que se emplean para prevenir la 
fecundación y el embarazo. Ambos términos son sinónimos y se emplean indistintamente. Sin 
embargo, tanto la Sociedad Española de Contracepción (SEC), como la Sociedad Española de 
Obstetricia y Ginecologia (SEGO) utilizan preferentemente en sus publicaciones periódicas el 
término anticoncepción   
 
Por esterilización se entiende cualquier tipo de procedimiento que convierta permanentemente en 
infecundo a un individuo determinado. El pasado y el presente de esta técnica corren paralelos a la 
propia historia de la medicina que va incorporando progresivamente a la práctica clínica, los 
avances tecnológicos más efectivos y  menos arriesgados. En este capítulo nos referiremos 
exclusivamente a la esterilización quirúrgica  tanto femenina (ligadura de trompas)  como 
masculina (vasectomía) 
 
Antes de entrar en materia, deberíamos preguntarnos  si  la anticoncepción es realmente necesaria y 
por qué lo es. Hay una serie de razones que respaldan su utilización. Una es de carácter general y 
social que tiene que ver con las complicaciones y las necesidades inherentes a la superpoblación de 
la tierra. En los últimos  70  años se ha producido una gran  explosión demográfica,   la población 
global ha pasado  de  2000 millones en 1945 a  los aproximadamente  6400 millones  contabilizados 
en la segunda década (2016) del  siglo XXI. En base a estas cifras millonarias, en franca e 
imparable progresión, se teme por el  impacto ecológico negativo  derivado de la obligada  
ampliación de la zona productiva de la tierra y de las  necesidades energéticas demandadas por esta 
población. El planeta se ha vuelto más caliente, contaminado e inestable. Se teme  también, que la 
superpoblación  aumente las diferencias sociales y económicas, disminuyan los cuidados  y  
atenciones sanitarias en muchas familias y que los problemas de salud   afecten la  supervivencia  de 
madres e hijos. 
 
Por otro lado, está la contemplación y aplicación de los  métodos anticonceptivos permanentes  
solicitados  a nivel personal  por la propia mujer para poder dirigir su sexualidad y adaptar  la 
natalidad a los recursos. Todos estos principios fueron corroborados  en la Conferencia sobre  
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Población y Desarrollo celebrada en El Cairo en 1994 donde se estableció que la salud sexual y 
reproductiva era un derecho de la mujer y que,  por lo tanto,  ella misma podía elegir libremente  el 
número de hijos y el momento  de tenerlos (1) (SEGO, Protocolo sobre técnicas de esterilización 
endoscópica: laparoscopia e histeroscopia). 
 
Así,  se puede establecer, sin lugar a dudas, que la planificación familiar, tanto temporal como 
definitiva, constituye  un objetivo viable y necesario que la medicina no puede desatender y sí 
potenciar su implantación y desarrollo de la mejor manera posible. Somos conscientes que  la 
difusión y disponibilidad de todos los métodos que aquí vamos a describir no es fácil pues  en 
muchos lugares de la tierra se  tropieza con no pocas dificultades en dependencia con los factores 
políticos, económicos, culturales y religiosos  propios de cada país. 
 
ESTERILIZACIÓN FEMENINA. LIGADURA DE TROMPAS (LT) 
 
 Un poco de historia. El interés por  los métodos anticonceptivos en general, se remonta a la propia 
historia de la humanidad. Se tiene constancia de que esta búsqueda es muy antigua  y  puede 
arrancar hacia el año 1500 a.C. Desde  entonces  no ha cesado nunca, siempre con el objetivo de 
encontrar un “método ideal” que,  a pesar  todos los intentos, aún no se ha llegado a conseguir. 
 
 La literatura médica se decanta por el doctor norteamericano  Samuel Smith Lungren como el 
realizador de la primera ligadura tubárica allá por el año 1880 (1). Desde entonces han sido 
múltiples y muy variadas las técnicas que centran su objetivo en la oclusión de la luz de las trompas 
para procurar la esterilización  definitiva de la mujer. La ligadura de las trompas es,  sin duda, el 
método anticonceptivos permanente más frecuentemente utilizado en la práctica clínica.  
 
Conviene señalar que en España  los métodos anticonceptivos modernos estuvieron prohibidos 
desde 1941 hasta 1978 y que en lo que se refiere concretamente a la esterilización, siguió prohibida 
hasta el año 1983 en que se modificó el Código Penal.  
 
Nada se opone en la actualidad para que la  propia mujer  pueda disponer a su conveniencia de los 
medios más eficaces y modernos  para prevenir  los embarazos no deseados  
 
a) Indicaciones y contraindicaciones de la LT.                                                                                 
Las indicaciones de la  LT son múltiples y pueden obedecer  a muy diferentes motivos. Según la 
Sociedad Española  de Contracepción (2, 3), la LT se indica de preferencia en pacientes multíparas, 
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de edad avanzada o perimenopaúsicas,  que buscan un método anticonceptivo definitivo y eficaz.  A 
las indicaciones de tipo individual, muchas veces discutibles, hay que añadir otras que no lo son 
tanto y que  las  establece el propio médico cuando ante una determinada patología médica o 
quirúrgica, interpreta que un nuevo embarazo  supondría un grave riesgo para la salud materna. 
 
Conviene discutir todos estos aspectos con la propia paciente, para que ella misma o bien su 
representante legal o tutor si es menor de edad, conozca bien las ventajas e inconvenientes de la LT 
así como la efectividad del método y sus posibles complicaciones antes de tomar una decisión 
definitiva. La ley obliga a  recabar la firma del documento informado donde se especifican  
detalladamente todos estos epígrafes  y se hace constar que  aunque su efectividad es muy alta, no 
alcanza el 100% (Documento de consentimiento informado para intervención de esterilización 
tubárica de la SEC) (Anexo 1). 
 
 Por lo general, los médicos nos mostramos reticentes y solemos desaconsejar la ligadura en las 
pacientes menores de 35 años, advirtiéndole  que aunque las circunstancias que la indican  estén 
actualmente a su favor, pueden cambiar en un futuro  no tan lejano como parece. Por eso, en casos 
de duda razonable, la mejor opción pasa por decidirse  momentáneamente, por una esterilización 
temporal. Las contraindicaciones de la LT son escasas y se relacionan principalmente, con 
cualquier patología  que aumente el riesgo quirúrgico y/o  anestésico o bien con una  grave  
infección pélvica. 
 
b) Técnicas Quirúrgicas.  
Resulta didáctico dividir  y agrupar los  diversos procedimientos de oclusión tubárica en dos 
apartados según se contemple su realización por laparoscopia o por laparotomia. 
 
Ligadura por laparoscopia. La oclusión  por laparoscopia requiere que el cirujano domine la 
técnica y contemple que el método es factible sin más  riesgos que los habituales. Una vez 
introducidos los trócares, la oclusión tubárica se puede  hacer de varias formas:  
 
 Electrocoagulación.  Con este método se  cauteriza o quema la porción itsmica de cada una 
de las trompas utilizando el calor (diatermia)  que produce a su paso,  una corriente eléctrica 
de alta intensidad. Se puede quemar solamente o quemar, cortar y resecar  una zona en cada 
trompa de unos 2-3 cm de longitud . Se puede emplear electrocirugía  monopolar  (con una 
placa adherida a la propia paciente) o bipolar (cada brazo de la pinza está conectado  a uno 
de los polos). Las pinzas monopolares, que fueron en su día las que primero se emplearon, 
	  	  
152	  
son más efectivas  pero debido a que tienen más riesgo de lesionar tejidos vecinos, se han 
ido sustituyendo por las bipolares. Con este tipo de instrumental se aconseja no una sino  
varias (dos o tres) cauterizaciones  en cada trompa,  separadas entre sí por  escasos 
milímetros buscando un menor número de fracasos (Figura 1) (4).  
 
 
 
Figura 1. Oclusión de las trompas por laparoscopia mediante electrocirugía.  Electrocoagulación , B) Sección 
posterior  de la luz tubárica 
 
 Coagulación y sección. En estos casos, se procede primero a la electrocoagulación múltiple  
(porción  ístmica)  de ambas trompas y posteriormente con un bisturí se secciona la parte  
coagulada. Posiblemente esta es la técnica  más empleada en España y en todo el mundo 
 
 Colocación de clips. Estos  dispositivos debidamente colocados proporcionan  una oclusión 
mecánica de la trompa.  Los hay de muchos tipos. Entre los más difundidos se encuentran, el 
clip de Filshie (de titanio recubierto con goma de silicona), el clip de Hulka-Clemens  (dos 
ramas dentadas que encajan entre sí mediante un muelle o resorte de acero inoxidable) 
(Figura 2), y el anillo de Yoon (silicona) (Figura 3). Tanto las grapas como los anillos deben 
colocarse  cerca del cuerno uterino 
 
Figura 2.  Oclusión tubárica con clip de Hulka-Clemens 
	  	  
153	  
 
Figura 3.	  Oclusión tubárica por laparoscopia con anillos de Yoon. A)  Selección y preparación  de la zona elegida. B)  
Intervención finalizada 
 
Ligadura por  laparotomía.  
Aunque hasta hace poco tiempo esta técnica era la más habitual, la laparoscopia  le ha ido comiendo 
el terreno. Habitualmente se realiza por vía abdominal mediante  laparotomía o minilaparotomia. 
La incisión puede ser umbilical o suprapúbica. Muchas  de ellas  se realizan con ocasión  de otra 
intervención quirúrgica como la cesárea  o  cualquier otra intervención  laparotómica. La 
minilaparotomia requiere una pequeña incisión suprapúbica y asegurarse de  que el útero tiene la 
movilidad suficiente para poder llegar a las trompas. Se extraen hacia arriba  y se ligan y cortan 
convenientemente. Esta técnica suele hacerse inmediatamente tras el parto o dejando un intervalo de 
varias horas o varios días. 
 
De todos los procedimientos  que se describen en  la literatura, posiblemente el más utilizado sea  el 
Método de  Pomeroy  que consiste en elevar con una pinza la porción itsmica de la trompa , hacer 
como un lazo o asa de la misma y  pasar una ligadura de catgut por debajo para, acto seguido, cortar 
con bisturí los  dos extremos  de la trompa que quedan por encima de la ligadura, procurando que 
permanezcan  separados entre sí (Figura 4). Esta técnica es la que suele realizarse en el momento de 
la cesárea o en las primeras horas después del parto. Cuando en vez de catgut se emplea seda 
(material no reabsorbible), la técnica pasa a denominarse Método de Madlener.  
 
Figura 4. Ligadura y sección de la trompa por laparotomia según el Método de Pomeroy 
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Otras técnicas también empleadas en la práctica son las de Irving, sección de la porción itsmica  
tubárica y posterior  enterramiento del segmento proximal  en un túnel labrado en la cara anterior 
del útero y del distal en la cara posterior. En la técnica de Uchida el cabo proximal se entierra entre 
las dos hojas del mesosalpinx  mientras que el distal  queda libre.  
 
La mayoría de estas  técnicas  se pueden llevar a cabo también  accediendo a las trompas por vía 
vaginal a través del fondo de saco de Douglas y proceder de la misma manera que hemos descrito. 
La elección de esta última vía dependerá de la experiencia del cirujano ya que la eficacia es similar 
a la laparoscópica. 
 
La fimbriectomia  
Es otra técnica de esterilización tubárica en la que  se extirpa (por vía abdominal o vaginal), 
específica y selectivamente el tercio externo de la trompa  con la intención de eliminar las fimbrias 
para imposibilitar la  captación del óvulo  en el momento de la ovulación y evitar así  el embarazo. 
 
Actualmente está tomando auge la extirpación total de la trompa  (salpinguectomía) al saberse que  
es en la trompa donde se inician muchos cánceres de ovario; porque tendría entonces y a largo 
plazo, un claro sentido profiláctico. La literatura actual sobre la histogénesis de los tumores 
ováricos malignos,  apunta a que algunos tumores epiteliales, los de más alta  incidencia (hasta un 
70% del total), principalmente  los carcinomas serosos  de alto grado, podrían no ser  primarios de 
ovario sino iniciarse en forma de lesiones carcinomatosas intraepiteliales serosas  de la trompa 
(STIC) con asentamiento en las fimbrias o en la propia trompa desde donde se extenderían 
posteriormente a la superficie del ovario. Si esto es así y las investigaciones pertinentes parecen 
confirmarlo, la extirpación completa de la trompa contribuiría a prevenir algunos tipos de cáncer  de 
ovario de alta frecuencia y malignidad. 
 
La realización de una  histerectomía como método anticonceptivo no es una alternativa que se 
contemple con asiduidad. Sí se ha podido ver, al igual que ocurre con la extirpación de la trompa, 
que las pacientes histerectomizadas quedan protegidas de alguna manera contra el cáncer de ovario 
posiblemente por  las mismas razones que allí expusimos. Por otra parte, no hay una clara evidencia 
científica que apoye que las pacientes esterilizadas tengan un riesgo mayor de padecer  cáncer 
cervical. 
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c) Complicaciones  mediatas e inmediatas relacionadas con la LT. Fracasos  
Al tratarse de  procedimientos quirúrgicos, tanto la laparoscopia  como la laparotomía no están 
exentas de efectos secundarios. Además del riesgo anestésico, la cirugía aumenta el riesgo 
inmediato de hemorragia, dolor, infección, quemaduras intestinales y vesicales y punciones 
vasculares. Los avances tecnológicos, sin embargo, han hecho posible que estas complicaciones 
sean mínimas y casi siempre insignificantes. 
 
El total de complicaciones de la ligadura de trompas se estima entre un 1%  para los procedimientos 
por laparoscopia y un 3,5% para los laparotómicos. 
 
Según Pati y Cullins (6) hasta un 30-50% de las complicaciones de la ligadura tienen que ver  con 
problemas técnicos relacionados con la laparoscopia.  Uno de los más frecuentes  tiene que  ver con 
la inserción abdominal  del trócar, que resulta ciega, difícil  y peligrosa,  cuando se trata de 
pacientes obesas o que presentan cicatrices abdominales previas. En algunos casos difíciles se 
puede optar por lo que se denomina  laparoscopia abierta sin neumoperitoneo y con visualización 
de todas las capas abdominales mediante una minina incisión quirúrgica. Otras veces, las 
complicaciones derivan de lesiones o quemaduras intestinales inadvertidas, que no se diagnostican 
hasta pasados varios días de la operación. A largo plazo, algunas pacientes se quejan de 
irregularidades menstruales, dolores abdominales inespecíficos y un claro aumento de la posibilidad 
de embarazos ectópìcos. La mortalidad materna es muy baja,  estimándose en 1caso de  muerte por 
cada 38,500 intervenciones para unos autores (7) y 2 muertes cada 100,000 para otros (SEGO) (1)  
Interesa enfatizar sobre las tasas de fracasos (embarazos) tras la esterilización femenina. Estas 
cifras rondan  el 0,4% -1%, muy similar a la que ocurre con los anticonceptivos orales.  Drife y 
Magowan (7) publican un índice de Pearl de 0,13 (embarazos por 100 mujeres-año). Este porcentaje 
se relaciona  con dificultades técnicas y con errores o deficiencias en la realización del 
procedimiento.  Según datos publicados por el American College of Obstetrics and Gynaecologists, 
8 de cada 1000 mujeres  se pueden quedar embarazadas a lo largo de los 10 años siguientes  a la 
fecha de la esterilización. Cuantas más operaciones se realizan, más fracasos ocurren.  Hay que 
decir que todos los métodos  tienen fallos y que el  único que garantiza la esterilización de la mujer 
es la extirpación de ambos ovarios. 
 
En el estudio CREST (8), las tasas de embarazos por cada 100 procedimientos a los 5 y 10 años de 
realizarse fueron 1,35% y 1,85% respectivamente. Más altos  en el grupo de intervenidas con  
pinzas bipolares (menor profundidad de cauterización),  que con  monopolares. (1) 
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A la hora de  tener que decidirse por la laparotomía o la laparoscopia y sin contraindicaciones de 
ninguna clase para los dos métodos, hay que reconocer  que la beneficiada es la laparoscopia  ya 
que es un procedimiento relativamente  fácil de realizar,  rápido, seguro y con una enorme ventaja, 
la  de  requerir  una mínima estancia hospitalaria. Por estas razones, es el método  más empleado en 
la actualidad.  
 
d)  Síndrome subsecuente tras la ligadura tubárica.  
Como ya hemos descrito, aunque las  consecuencias clínicas de la ligadura de trompas suelen ser de 
tipo menor, algunas pacientes se quejan, durante largos periodos de tiempo, de alteraciones 
compatibles con infecciones crónicas (salpingitis), adherencias pélvicas e irregularidades 
menstruales que, por su persistencia e intensidad, les condicionan una mala calidad de vida que 
achacan a la propia oclusión tubárica. Lo que algunos califican como Síndrome de la posligadura 
de las trompas. Muchas pacientes se quejan de dismenorrea intensa, menstruaciones largas, 
profusas e irregulares,  dispareunia y dolor en hipogastrio.  
 
Es posible que aun admitiendo realmente este tipo de complicaciones, gran parte de la 
sintomatología descrita,  pudiera estar  relacionada también con un arrepentimiento tardío que  
subyace  tras  la decisión tomada. Todos los ginecólogos hemos oído muchas veces el testimonio de  
algunas pacientes que se arrepienten de haberse esterilizado y preguntan con insistencia sobre la 
posibilidad de revertir la oclusión. Siempre cabe la posibilidad (quirúrgica) de restaurar la  
permeabilidad perdida, sea cual fuese la técnica realizada,  aunque no siempre es fácil de conseguir 
porque las infección previas y las adherencias entorpecen el procedimiento. Además, aunque la 
reintervención tenga éxito y se alcance un embarazo, muchos de ellos serán embarazos ectópicos 
tubáricos. 
 
Se estima que hasta un  10% de pacientes se arrepienten de haberse hecho una esterilización 
permanente y que hasta un 1% quieren volverse atrás. 
 
ESTERILIZACIÓN MASCULINA. VASECTOMIA 
 
La vasectomía no es un método anticonceptivo muy utilizado, en España supone el 6,6% de todos 
los métodos posibles. Según datos de la SEGO (9) este porcentaje   que corresponde al año 1997 
,permaneció estable en los años 1999 y 2001 para ascender muy ligeramente en el 2003 donde 
alcanzó un 6,9%. En el protocolo SEGO-SEC  se anota que la esterilización masculina ha superado 
a la esterilización femenina por laparoscopia en el caso de parejas estables.                                      
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En España sigue siendo el preservativo el método más utilizado, hasta un 35% de todos ellos según 
datos de la encuesta nacional realizada por el equipo DAPHNE desde el año 1997. 
 
El procedimiento lo suelen  hacer  los urólogos  y requiere  Consentimiento Informado (Anexo 2)  y 
anestesia local. Tras una pequeña incisión quirúrgica a nivel escrotal se ligan y seccionan los 
conductos   deterentes  en   ambos   lados.   Las  complicaciones  son   raras,  la  más  habitual  es  la 
presencia de hematomas a nivel de la cicatriz. 
 
 
 
Figura 5. Vasectomía 
Después de la vasectomía se requieren dos muestras de semen sin espermios para garantizar  que  la 
operación ha tenido éxito antes de abandonar las medidas anticonceptivas que se estuvieran  
tomando antes de la operación  
 
CONSIDERACIONES FINALES 
Los avances tecnológicos tanto a nivel quirúrgico como anestésico, han minimizado tanto los 
riesgos,  que hoy, la ligadura de trompas resulta una de las operaciones ginecológicas  más fáciles, 
rápidas, seguras, eficaces y de bajo coste. 
Entendemos y abogamos que la difusión pormenorizada de estas técnicas de esterilización 
femenina, supongan un apoyo eficaz para poder disminuir el excesivo y preocupante número de 
interrupciones voluntarias del embarazo que anualmente tienen lugar en nuestro país y que por 
primera vez en el 2014  se han situado por debajo de las 100,000 (exactamente 94,790 casos). No 
nos cansaremos de repetir que la interrupción del embarazo no es precisamente un método 
anticonceptivo.  
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No deja de ser una paradoja el hecho de que en la época actual (año 2015), cuando la sociedad  
dispone de múltiples y bien eficaces métodos anticonceptivos, siga sin disminuir el número de 
abortos y el de embarazos no deseados. Algo  falla todavía en la aplicación práctica de los 
diferentes métodos anticonceptivos  al servicio de la planificación familiar . 
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ANEXO 1 
DOCUMENTO DE CONSENTIMIENTO INFORMADO EMITIDO POR LA SOCIEDAD 
ESPAÑOLA DE OBSTETRICIA Y GINECOLOGIA PARA LA INTERVENCIÓN DE 
ESTERILIZACIÓN TUBÁRICA 
 
Doña …………………………………………………………………………………….. 
de …… años de edad y con D.N.I. nº …………………………………….. 
Don/Doña 
…………………………………………………………………………………….. 
de …… años de edad y con D.N.I. nº …………………………………….. 
en calidad de ………………………………… (representante legal o tutor) 
DECLARO 
que el Dr./Dra. …………………………………………………………………………. 
me ha explicado convenientemente la intervención de oclusión tubárica. 
La intervención de oclusión tubárica consiste en la interrupción de la 
continuidad de las trompas de Falopio para impedir el embarazo. 
Esta técnica requiere anestesia, que será valorada por el Servicio de 
Anestesia. 
La efectividad de la oclusión tubárica es muy alta, pero no del 100%, debido a 
fallos excepcionales. 
La oclusión tubárica es una técnica de contracepción definitiva, pero es posible 
en ocasiones la reversibilidad quirúrgica o una fecundación in vitro si se desea 
un nuevo embarazo. 
Como en toda intervención quirúrgica, existe un riesgo excepcional de 
mortalidad derivado del acto quirúrgico o de la situación vital de cada paciente. 
Las complicaciones que pueden aparecer son: 
 	  intraoperatorias (lesiones de órganos vecinos) 
 	  postoperatorias: 
-leves y más frecuentes: seromas, hemorragias, cistitis, dolor en 
el hombro por irritación del nervio frénico, anemia, … 
-graves y excepcionales: eventración, apnea, trombosis, 
hematomas, infecciones, hemorragia, … 
Por mi situación actual, el médico me ha explicado que pueden aumentar o 
aparecer riesgos o complicaciones como 
…………………………………………………………………………………………… 
…………………………………………………………………………………………… 
Si en el momento de la intervención surgiera algún imprevisto, el equipo 
médico podrá variar la técnica quirúrgica prevista de antemano. 
He comprendido las explicaciones que me han facilitado y el médico ha 
aclarado mis dudas. 
CONSIENTO en la realización de la oclusión tubárica. 
FIRMA DE LA USUARIA FIRMA DEL MÉDICO 
En ……………………………. Fecha …………………………………….. 
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ANEXO II 
DOCUMENTO DE CONSENTIMIENTO INFORMADO POR LA SOCIEDAD ESPAÑOLA DE 
OBSTETRICIA Y GINECOLOGIA PARA VASECTOMÍA 
 
 
Don …………………………………………………………………………………….. 
de …… años de edad y con D.N.I. nº …………………………………….. 
DECLARO 
que el Dr./Dra. …………………………………………………………………………. 
me ha explicado convenientemente la intervención de vasectomía. 
La vasectomía es una intervención de esterilización, que se realiza bajo 
anestesia local, y consiste en obstruir los conductos deferentes de ambos 
testículos, evitando la expulsión de los espermatozoides y el embarazo. 
La vasectomía no produce efectos inmediatos y hasta que los análisis de 
semen no demuestren la ausencia de espermatozoides el embarazo puede 
producirse, por lo tanto durante este tiempo hay que utilizar un método 
anticonceptivo alternativo. Los primeros análisis de semen deben realizarse a 
las 20 eyaculaciones y/o 3 meses después de la intervención. 
La vasectomía es una técnica de contracepción definitiva, pero es posible en 
ocasiones la reversibilidad quirúrgica o una fecundación in vitro si se desea un 
nuevo embarazo. 
Las complicaciones de la vasectomía son muy escasas y pueden consistir en: 
 	  sangrado de la herida 
 	  dolor y pesadez en los testículos y el bajo vientre 
 	  hematomas 
 	  infecciones 
 	  inflamaciones del testículo y/o epidídimo 
 	  alergia al anestésico local 
 	  lipotimia 
 	  cicatrización anómala 
 	  se han descrito algunos casos de recanalización espontánea de los 
conductos deferentes (con el consecuente riesgo de embarazo) en un 
porcentaje de 1 por cada 3.000 casos 
He comprendido las explicaciones que me han facilitado y el médico ha 
aclarado mis dudas. 
CONSIENTO en la realización de la vasectomía. 
FIRMA DEL USUARIO FIRMA DEL MÉDICO 
En ……………………………. Fecha ……………………………………..	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ANTICONCEPCIÓN EN LA ADOLESCENCIA.  
ESTADO ACTUAL 
 
Pluvio J. Coronando Martín 
 
INTRODUCCIÓN 
 
La adolescencia se define como la etapa de transición entre la pubertad y el estadio adulto. Según la 
OMS comprende desde los 10 hasta los 19 años de edad y refleja la trasformación del individuo 
derivada de los cambios hormonales, particularmente en relación con las hormonas sexuales.  
 
Esta etapa es una fase rica en cambios físicos, mentales, emocionales y sociales. Es como una etapa 
original y capital de la metamorfosis de niño a adulto. En los tiempos actuales asistimos a cambios 
acelerados de muchas de las tradiciones, que en el mundo occidental han sido una ayuda para esta 
transición. El progreso tecnológico, las comunicaciones, la moda, la música, la imagen, los cambios 
de valores provocados por el contacto con otras culturas debidos a la migración, el turismo y los 
medios de comunicación, son algunos de los factores que influyen en los hábitos, costumbres y 
formas e influyen de manera importante en vivencia de la adolescencia. 
 
En relación con la madurez sexual, la pubertad correspondería a la etapa de transición entre la 
infancia y la madurez  en que se realizan los cambios morfológicos y funcionales del organismo que 
conducen al inicio de la fertilidad. La adquisición de esta capacidad de engendrar se conoce con el 
nombre de nubilidad. Las principales modificaciones, entre los cambios globales corporales que en 
esta época se registran, se podrían resumir en: 1- reactivación del sistema liberador de 
gonadotropinas hipofisarias inhibido desde la vida intrauterina, 2- incremento en la velocidad del 
crecimiento óseo, 3- maduración del aparato genital y 4- desarrollo de los caracteres sexuales 
secundarios. A ellas deben añadirse los relevantes cambios en la esfera psíquica, que se traducen en 
notables cambios en el comportamiento social. Todo este periodo en que se realiza el conjunto de 
cambios morfológicos y psicológicos asociados a la madurez sexual es también conocido como 
adolescencia. 
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CAMBIOS FISIOLÓGICOS EN LA ADOLESCENCIA 
 
Adolescencia implica el inicio de la fertilidad y con ello la capacidad de procrear. Así, se da 
comienzo al inicio de la sexualidad. La secuencia del desarrollo sexual viene determinada por la 
segregación de las hormonas sexuales. En las mujeres por el efecto estrogénico se desarrolla el 
llamado brote mamario, siendo este el primer fenómeno reconocible de actividad ovárica. 
Simultáneamente se va produciendo un crecimiento del útero, vagina y vulva. La fase de 
aceleración del crecimiento sigue un curso paralelo a la aparición sucesiva de telarquía, pubarquía 
y, por fin, menarquia (1-2 años después de la telarquia).  
 
Se produce en la adolescencia un claro aumento de la velocidad de crecimiento derivado de la 
función gonadal y hormonal general. Es el llamado estirón. En ello intervienen las hormonas 
sexuales que facilitan la liberación de la hormona de crecimiento (GH) y también el aumento de la 
concentración plasmática de los factores de crecimiento, como los  IGF-1 e IGFBP-3. Con este 
estirón las chicas incrementan su talla unos 25 cm y los chicos unos 28 cm. En conjunto, la talla 
definitiva de una mujer depende de factores genéticos y, a partir de la estatura de los padres, 
corregida por sexos, pueden determinarse los percentiles del crecimiento esperado para una niña, lo 
que se llama la altura diana (3). 
 
Este crecimiento va acompañado de cambios corporales que implican un incremento la masa 
muscular y la adiposidad. Mientras en las chicas el máximo incremento coincide con la época de la 
menarquia para decaer francamente después, en los varones persistirá el aumento durante toda la 
pubertad. Ello marca bien el diferente aspecto en tamaño y complexión de ambos sexos. En las 
mujeres es notable el incremento de grasa con su especial distribución femenina que contribuye al 
redondeamiento de la figura. La grasa juega un papel importante en el metabolismo de los 
esteroides sexuales debido a la conversión periférica de andrógenos en estrógenos. 
 
Los genitales externos experimentan cambios como todo el aparato genital, pero son la única 
manifestación visible del cambio corporal sexual. En la mujer, se caracterizan sobre todo por el 
aumento de los labios menores y el engrosamiento de los labios mayores, con un cambio general de 
orientación de la vulva. Además aparecen unos caracteres sexuales secundarios que corresponden 
con el crecimiento de la mama y la aparición y distribución del vello pubiano. 
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Todos estos cambios sexuales y de fisonomía están parejos con los cambios en la mentalidad del 
adolescente. La impregnación hormonal del cerebro asociado a características genéticas y 
ambientales puede ser el factor clave de la orientación sexual del individuo. Por otro lado, la 
psicología del adolescente es muy compleja de analizar, ya que los cambios hormonales y físicos  
derivan a una identificación con el adulto enlatada en una mentalidad aun inmadura.  
Esto puede ser la causa de la rebeldía del adolescente, del deseo de independencia y de los 
comportamientos reivindicativos y revolucionarios que aparecen en esta etapa de la vida, también 
denominada la edad del pavo. Esta etapa también se caracteriza por una tendencia al aprendizaje y 
la exploración del medio que les rodea y se identifica con una sensación de libertad individual. 
 
Todos estos  cambios psicológicos pueden explicar las conductas extravagantes y elecciones 
precipitadas que se ven en algunos adolescentes, como es el caso del  Pregnancy Boom que se 
observó en 2008 en el instituto de Gloucester (Massachusetts, EEUU),  que fue portada de la revista 
Time en junio ese año. En este instituto un grupo de adolescentes hicieron un pacto para quedar 
embarazadas y criar a sus bebés juntas. Ese año, el instituto cuatriplicó la tasa de embarazos entre 
sus estudiantes respecto a años anteriores. 
 
ADOLESCENTES Y RELACIONES SEXUALES 
 
En esta revisión se focalizará en aquellos adolescentes que han iniciado su etapa sexual. En general, 
el inicio de las relaciones sexuales está establecido en el siglo XIX sobre los 16-17 años. Esto 
implica que el foco del estudio de la sexualidad en adolescentes se sitúa en aquella población que 
está en el instituto o High School  en torno a los 14 a 19 años.  
 
Datos obtenidos del informe de la Juventud en España en el año 2012 (Injuve 2012) (1) revelan que 
la juventud Española entre los 15 y los 29 años tienen en el 82% de los casos relaciones sexuales 
con penetración, por tanto con riesgo de embarazo y de infecciones de transmisión sexual. Este 
porcentaje ha aumentado un 18% desde el año 2003. En la población de entre 15 y 17 años, se ha 
observado también un incremento de la tasa de adolescentes que mantienen relaciones sexuales, 
tanto hombre como mujeres, pasando del 14% y 10%, para hombres y mujeres respectivamente, en 
1996 al 32% y 23% en 2004 (I). 
 
En la Figura 1 se representa la edad de la primera relación sexual en España según la edad actual de 
la mujer encuestada. Como se puede observar la edad de inicio de las relaciones sexuales es menor 
conforme más joven es la mujer, lo que refleja como las nuevas generaciones comienzan antes su 
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incursión en la sexualidad (III). De esta manera, se observa como las generaciones más jóvenes 
tienen un inicio de la relaciones sexuales 5,8 años antes que las generaciones mayores. No obstante, 
los inicios sexuales a lo largo del mundo varían con la cultura y la región, siendo más precoces en 
Europa y América y más tardías en África y Asia. 
 
 
 
Tabla 1: edad de la primera relacón sexual según  la edad actual de la mujer 
 
Por otro lado, según el estudio Injuve (¡Error!Marcador no definido.) refleja que la juventud 
española de menos de 15 años ha incrementado su tasa de sexualidad de 5,2% en 2004 a 12,3% en 
2012. 
 
En una encuesta realizada a la población universitaria de la Universidad Complutense de Madrid en 
2014 se reflejó que el inicio de la relaciones sexuales de los universitarios fue 16,8 años, siendo 
significativamente más alta en los varones que en las mujeres (16,7 vs 16,9 años respectivamente) y 
así como el número de parejas sexuales (4,3 vs 3,0 parejas respectivamente). Además, este estudio 
reveló que los estudiantes de derecho tienen más relaciones sexuales, comienzan a tenerla antes y el 
número de parejas es mayor que los alumnos de medicina  (datos en vías de publicación). La 
explicación a este hecho puede residir en el mayor tiempo de ocio y menos horas de estudio que 
tienen los alumnos de derecho frente a los de medicina.  
 
Para analizar el comportamiento sexual de los adolescentes y así poder establecer las medidas 
preventivas necesarias es importante analizar el grado de relaciones sexuales que tienen. Según el 
informe Injuve, un 3,4% de los adolescentes entre 15 y 19 años tienen relaciones a diario,  un 26,2% 
al menos una vez en semana, y el 10% tiene cuatro o más parejas sexuales en un año. Estas cifras 
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nos dan idea de la actividad sexual de este grupo poblacional y justifica la puesta en marcha de 
medidas que eviten el embarazo no deseado y el contagio con infecciones de transmisión sexual.  
 
Teniendo en cuenta que los adolescentes españoles obtienen la información sobre sexualidad 
fundamentalmente de amistades y en segundo lugar de profesores, que adelanta cada vez más su 
edad de inicio de las relaciones sexuales y son más promiscuos, es importante realizar un esfuerzo 
en los institutos para lograr una buena información sobre sexualidad y sus riesgos, para que se 
trasmita de unos a otros de forma fidedigna.  
 
TIPOS DE ANTICONCEPCION EN LAS ADOLESCENTES 
 
El 83% de los adolescentes españoles tiene relaciones sexuales con penetración, y esta tasa se ha 
mantenido más o menos estable desde 2004 (¡Error!Marcador no definido.). Los adolescentes 
conocen bien los métodos anticonceptivos y se informan, sobre todo a través de las nuevas 
tecnologías. Dentro de los métodos usados, los más comunes son el preservativo y la píldora 
anticonceptiva. Sin embargo, desde el 2012, el uso del DIU está siendo el método emergente en esta 
población. Sin embargo, la encuesta Daphne, realizada en población española por Bayer en 2011 
(IV) informa que además del preservativo y la píldora, el doble método (preservativo y píldora) es 
el método emergente en la población de 15 a 19 años (Figura 2). En 2007 se mantiene el uso de 
preservativo y píldora, y el doble método solo alcanzaba el 0,6% (Ii). Sin embargo, el no uso de 
método anticonceptivo alguno descendió del 40,2% en el 2007 al 35,6% en el 2011. 
 
 
Figura 2. Uso de los métodos anticonceptivos en los diferentes rangos etarios. Datos de la encuesta Daphne 2007 a 
2011 (¡Error!Marcador no definido. -VI).  
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¿Qué método anticonceptivo es el adecuado para la adolescencia? 
 
No existe un método anticonceptivo idóneo en la adolescencia. En general, se tiende a consensuar el 
método con la usuaria y cualquiera puede ser adecuado. No obstante, en la adolescencia se deben 
cumplir una serie de condiciones: 
 
• No debe interferir en el desarrollo físico 
• Ser reversible 
• Ser adecuado a la actividad sexual 
• Ser de fácil utilización 
• Siempre tener en cuenta los posibles efectos adversos y descartar las contraindicaciones 
asociadas a cada método. 
• Tener en cuenta otros factores personales como el nivel educación, el grado madurez 
psicológica, la edad, la estabilidad de pareja, el riesgo de infecciones de transmisión sexual 
(ITS), el entorno familiar y social y el coste. 
• En resumen, el método anticonceptivo que debe elegirse deberá ser efectivo en dos 
vertientes: la prevención del embarazo y la prevención de las ITS, es decir la “Doble 
Prevención”. 
 
En la Tabla 1 se exponen los métodos según su grado de aceptabilidad en el adolescente y en la 
Figura 3 la relación de eficacia de los métodos disponibles 
 
Tabla 1. Aceptabilidad de los métodos anticonceptivos en la adolescencia 
 
RECOMENDABLES ACEPTABLES No ACEPTABLES De EMERGENCIA 
• Preservativo	  
• Píldora	  
• Píldora	  solo	  
gestágenos	  
• Anillo	  vaginal	  
• Parche	  ACH	  
• Implante	  ACH	  
• Doble	  método	  
• DIU	  de	  cobre	  
• DIU	  de	  LNG	  
• ACH	  inyectable	  
• Diafragma	  +	  
Espermicidas	  	  
• Ligadura	  tubárica	  
• ESSURE	  
• Coito	  interrumpido	  
• Métodos	  naturales	  
• Levonorgestrel	  
• Ulipristal	  
• DIU	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Figura 3.  Eficacia de los métodos anticonceptivos 
 
Preservativo 
Método de elección en las relaciones sexuales esporádicas.  Previene el embarazo y las ITS siempre 
que se use bien y desde el comienzo de las relaciones sexuales. Hay que recordar que solo cubre el 
pene, pero no el escroto ni el perineo en el hombre, ni la vulva y perineo en la mujer, por lo cual no 
tienen eficacia 100% frente a algunas ETS como es el caso del virus del papiloma humano (VPH). 
 
El preservativo femenino, tiene similares resultados que el masculino, pero permite la cobertura 
casi completa de la vulva femenina y por tanto tiene un índice de protección mayor que el 
masculino. 
 
El concepto de preservativo en los adolescentes  es en su mayoría para prevenir el embarazo y en un 
menor porcentaje para prevenir las ITS, lo que implica que su uso no sea del todo correcto en este 
grupo poblacional (VII). Por otro lado, el motivo por el que no usaron preservativo durante una 
relación fue, además de por estar usando otro método, fue el que conocían suficientemente a la 
persona, seguido de que no disponían de él en ese momento (¡Error!Marcador no definido.).  
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Diafragma: Tiene una alta tasa de fallos, sobre todo por fallo del uso del método (fallos 6-25%). Se 
precisa una instrucción adecuada para la inserción y extracción. Además de aconseja siempre 
asociar un espermicida, con aplicaciones adicionales si transcurren más de 2 horas desde su 
inserción y en los coitos sucesivos. El diafragma se deberá retirar  6-8 horas del coito y se deben 
evitar las duchas vaginales. 
 
Espermicidas: El agente químico ha variado desde su invención en 1885 (Hoy se usa el Nonoxynol 
9). Se presenta en jaleas, cromas, tabletas, supositorios y film vaginal. Solo no es recomendable y se 
debe asociar al uso del diafragma y preservativos. 
 
Anticonceptivos hormonales: Es el método más usado y recomendable para la adolescencia junto 
con el preservativo (II). Puede usarse cualquiera siempre que la mujer esté sana. No es necesario 
hacer un chequeo previo a su toma, sólo se necesita una anamnesis adecuada para detectar factores 
de riesgo de trombosis venosa profunda (TVP) y tomar  la tensión arterial (TA), por el riesgo 
asociado de hipertensión arterial (HTA) en algunas mujeres. No se precisan controles posteriores ni 
descansos, es más, los descansos están desaconsejados por incrementar el riesgo de embarazo y de 
trombosis, y no aportar ningún beneficio (9).  
 
Se aconseja siempre usar los anticonceptivos hormonales (ACH) a las dosis más bajas de estrógeno 
posibles. En conveniente avisar a la paciente que el estrógeno controla el endometrio y por ello las 
dosis más bajas se asocian también a mayor tasa de sangrado irregular.  
 
Las dosis de etinilestradiol (EE)  que llevan los diferentes anticonceptivos disponibles en el 
marcado son: 
 
• Anillo vaginal 15 microg EE 
• Parche   30 microg EE 
•  Pildoras  15-30 microg EE 
 
La tasa de fallos de estos métodos es más elevada en las adolescentes que en las mujeres adultas, 
probablemente debido a una incorrecta utilización del método, o a una mayor fertilidad de las 
jóvenes. Para mejorar el cumplimiento hay que asesorar correctamente a las jóvenes, insistiendo en 
la toma correcta de la píldora, hay que informar sobre eventualidades que pueden ocurrir, y ofrecer 
a la joven la posibilidad de recurrir al servicio sanitario de manera fácil y rápida si se presentan 
problemas o dudas con este tipo de anticoncepción. Como el adolescente es proclive a los olvidos 
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en el tratamiento de los ACH, por ello es fundamentar controlar estos olvidos y por ellos son más 
recomendables métodos prolongados. Así, la píldora es de dosificación diaria, el parche semanal, el 
anillo vaginal mensual y los implantes o DIU 3 o más años. 
 
Es importante al decidir el tipo de ACH para prescribir valorar con la paciente las ventajas e 
inconvenientes que tienen dichos fármacos según sus características y deseos. Así se deben de 
reconocer las siguientes ventajas e inconvenientes durante la toma de ACH 
 
Ventajas:  
• Regula el ciclo menstrual y disminuye sangrado menstrual. 
• Mejora la dismenorrea y el síndrome premenstrual 
• Mejora acné y el hirsutismo. 
• Protegen la Enfermedad pélvica inflamatoria. 
• Protegen frente a los cánceres de ovario y endometrio	  
Inconvenientes: 
• Aumento de peso. 
• Náuseas y vómitos. 
• Hirsutismo (solo en los ACH androgénicos y con sólo gestágeno). 
• Cloasma e hiperpigmentación 
• Cambios en la libido 
• Melancolía 
• Sequedad vaginal y riesgo de candidiasis 
• Migrañas 
 
Dispositivo intrauterino (DIU) 
Hay varios modelos y dispositivos intrauterinos. Se indican en la tabla 2 
 
Tabla 2: Clasificación y tipos de DIU 
 
Tipo de DIU Duración  Observaciones  
Inertes  Indeterminada 
Liberadores de cobre de baja 
carga (< 300 mm)  
3 a 5 años 
En la actualidad no se justifica su 
uso cuando se precisa elevada 
eficacia anticonceptiva 
Liberadores de cobre de alta 
carga (> 300 mm) 
5 a 10 años 
Solo existe un modelo con 10 
años de duración 
Medicados 3 a 5 años Se añade efecto gestágeno 
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Los DIU presentan los siguientes mecanismos de acción: 
 
• Generan una reacción inflamatoria crónica local de cuerpo extraño sobre el endometrio.  
• Inhiben la motilidad espermática y junto con la acción gameticida del ion de cobre, 
impidiendo la fecundación. 
• Producen efecto antiimplantatorio. 
• El levonorgestrel (LNG) produce una acción gestagénica. que es triple: Produce atrofia 
endometrial, Aumenta el espesor del moco cervical impidiendo la penetración de los 
espermatozoides e inhibe la función ovárica en el 30% de los ciclos. 
 
Antes de proceder a la indicación del DIU como método anticonceptivo en una mujer adolescente 
se deberá realizar una valoración que recoja información acerca de los hábitos sexuales de la 
adolescente y una exploración que evalúe signos que indiquen infección (cervicitis, alteraciones en 
el flujo, dolor a la movilización, etc.), ya que contraindicarán la inserción inmediata del DIU. En 
mujeres asintomáticas no hay evidencia sobre la necesidad de la detección rutinaria de 
microorganismos del tracto genital inferior previo a la inserción. En aquellos casos de riesgo 
elevado de ITS es preferible esperar, y aconsejar otro método más preventivo de las mismas, como 
el doble método. No es necesario el uso de antibióticos profilácticos en la inserción (II).  
 
El DIU se puede insertar en cualquier momento del ciclo menstrual si existe una seguridad 
razonable de ausencia de gestación. La efectividad del DIU-Cu es inmediata, y en el caso de SIL-
LNG continuar con protección adicional 7 días, si no se inserta en los 7 primeros días del ciclo. 
 
Debido que es bien aceptado, su acción prolongada, la baja tasa de efectos adversos y la alta tasa de 
olvidos en otros métodos que tienen las adolescentes, algunas sociedades han considerado al el DIU 
es el método anticonceptivo de primera línea en las mujeres adolescentes, incluidas las nulíparas 
(¡Error!Marcador no definido.). 
 
Doble método (ACH + preservativo)  
 
Es el más aconsejable en la adolescencia por combinar una protección eficaz del embarazo y la ITS. 
La Federación de Planificación Familiar Estatal (FPFE), la Sociedad Española de Anticoncepción 
(SEC) y la Sociedad Española de Ginecología y Obstetricia (SEGO) piden la colaboración de todos 
los actores involucrados en el desarrollo social, sexual y educativo de los jóvenes para conseguir 
aplicar el DOBLE MÉTODO en la población.  
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Anticoncepción de emergencia 
 
Cada vez más usada en la población general y en los adolescentes en particular. Desde su 
introducción y libre dispensación se ha incrementado su uso. Este sistema es eficaz y seguro, pero el 
problema radica en su uso como método anticonceptivo, lo que es más frecuente en adolescentes 
por su frecuencia de relaciones sexuales y su falta de programación a la hora de mantener relaciones 
sexuales.  
 
En la tabla 3 se indican las diferentes modalidades farmacológicas que se disponen en España. 
 
En España, según los datos del Ministerio de sanidad, las tasas de interrupciones voluntarias del 
embarazo han disminuido de 118611 casos en 2011 a 94796 casos en 2014 (descenso del 20%), y es 
posible que el uso de este tipo de anticoncepción haya tenido algo que ver. 
 
CONCLUSIONES  
 
En resumen, la adolescencia es una etapa compleja con aumento del riesgo de embarazo no deseado 
e ITS. El adolescente del siglo XXI está mejor informado y conoce bien los métodos 
anticonceptivos,  pero no planifica bien su relación sexual y está en riesgo. El método más adecuado 
para el adolescente es el doble método porque previene el embarazo no deseado y la ITS; sin 
embargo, aún se deben mejorar las políticas de prevención del embarazo en adolescentes. 
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Tabla 3: diferencias entre la anticoncepción de emergencia con levonorgestrel y acetato de 
ulipristal 
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ANTICONCEPTIVOS NO HORMONALES.  
VACUNAS  
	  
María Cascales Angosto 
Mariano Esteban Rodriguez 
 
INTRODUCCIÓN 
 
El rápido incremento de la población en los últimos decenios ha llevado a una llamada de  atención 
hacia programas de planificación familiar  y programas asociados de salud reproductora con el 
objeto de proporcionar  métodos más seguros y de mayor confianza  que puedan ser utilizados para 
limitar el tamaño de las familias. Se estima que la población mundial excederá los 10 mil millones  
en 2050, lo que representa un peligro  de superpoblación con severas implicaciones en el futuro. A 
pesar de la disponibilidad hoy en día de métodos anticonceptivos, cada año 80 millones de mujeres 
tiene  embarazos no deseados  y 45 millones de ellos terminan en abortos, lo que supone un impacto 
desolador en la salud de la mujer. Es un hecho indiscutible que son las mujeres, quienes llevan más 
de 50 años cargando sobre sus hombros la responsabilidad de la anticoncepción.  
 
Los métodos anticonceptivos que se utilizan en la actualidad carecen de especificidad y van 
acompañados de efectos colaterales. Una amplia variedad de estos métodos de anticoncepción se ha 
demostrado que son eficaces. Algunos pueden ser permanentes o reversibles. Los permanentes 
requieren procedimientos quirúrgicos tales como la ligadura de trompas, la ligadura transcervical, y 
la vasectomía.  Entre los métodos reversibles están los dispositivos intrauterinos, los hormonales  y 
los de barrera.  Todos ellos  tienen sus propias ventajas y desventajas. Por ejemplo., los métodos 
permanentes, aunque muy eficaces,  el hecho de que en  ellos  esté implicada la cirugía los hace  
menos atractivos. La anticoncepción intrauterina requiere supervisión médica. Las píldoras 
anticonceptivas orales hormonales son muy utilizadas preferentemente en los  países desarrollados, 
y aunque son toleradas,  presentan también efectos adversos. Los métodos de barrera son la opción 
más popular, aunque  están sujetas al consentimiento de la pareja. Un anticonceptivo ideal debe ser 
seguro, de bajo costo, reversible,  eficaz y de fácil acceso. 	  
 
Conseguir esto reclama mejores métodos anticonceptivos más específicos, que sean efectivos y 
aceptables. No deben ser esteroideos, ni de barrera, ni quirúrgicos, y ser independientes de las 
relaciones sexuales y reversibles. Las vacunas anticonceptivas (CV) se han propuesto como 
alternativas valiosas que pueden presentar  las propiedades del anticonceptivo ideal. 
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EFECTOS ADVERSOS DE LOS ANTICONCEPTIVOS HORMONALES 
 
Es un hecho reconocido que los anticonceptivos hormonales presentan efectos secundarios adversos 
debidos principalmente  a la manifestación de una serie de efectos en el organismo femenino: 
 
• sobre la hipófisis determina una displasia de este órgano y  alteraciones de su función, de 
modo especial si el uso de estos fármacos se prolonga más de dos años. 
 
• alteraciones en el endometrio como consecuencia del trastorno del equilibrio hormonal. 
 
• los progestágenos empleados durante largo tiempo causan una atrofia del endometrio, efecto 
que es beneficioso en el tratamiento de la endometriosis, pero  no deseable en circunstancias 
normales. Por otro lado, la utilización de anticonceptivos  con predominio de estrógenos 
puede originar hiperplasia del endometrio y hemorragias funcionales. 
 
• trastornos semejantes a los del embarazo, hipotensión, taquicardia y alteraciones 
vasomotoras, náuseas y vómitos, y aumento de peso. 
 
• aumento de la coagulación sanguínea con riesgo de  trombosis y embolias. 
 
A pesar de lo indicado, la actitud de la medicina frente a los anovulatorios hormonales,  parece  
indicar que estos fármacos son poco adversos.  Se está creando un clima  de optimismo  respecto a 
éstos y otros anovulatorios  y se echa de menos un mayor espíritu crítico sobre la evidencia de que  
la anovulación artificialmente mantenida durante mucho tiempo no es totalmente inocua para la 
mujer. Muchos ginecólogos  expresan que no es posible juzgar con plena seguridad lo que significa 
para el sistema endocrino de la mujer la inhibición de la ovulación de muy larga duración. 
 
De modo semejante, se expresan  diversas revisiones de la literatura científica acerca del tema,  que 
afirma que estos preparados, "aunque generalmente se toleran bien, no siempre son inocuos, por 
tanto, puede resultar peligroso emplearlos indiscriminadamente. Por este motivo, es importante que 
el mayor número posible de clínicos conozcan sus riesgos". 
 
Los estudios realizados acerca de la posibilidad de trombosis y embolias por efecto de los 
anticonceptivos orales han demostrado que la frecuencia de estos accidentes vasculares ha 
aumentado considerablemente. Se puede decir que los datos clínicos acerca de los esteroides 
anovulatorios son contradictorios, aunque lentamente se va formando una opinión sólida que afirma 
los peligros inmediatos de su uso y que mira con preocupación los efectos a largo plazo. 
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INMUNOANTICONCEPCIÓN O VACUNAS ANTICONCEPTIVAS (CV) 
 
El advenimiento de la inmunoanticoncepción representa un nuevo medio de obtener  métodos 
verdaderamente seguros de planificación familiar. La inmunoanticoncepción implica la 
administración de  vacunas que induzcan una respuesta inmune adaptativa que lleve consigo la 
infertilidad temporal.  La inmunoanticoncepción así considerada presentaría muchas ventajas sobre 
otros métodos anticonceptivos  disponibles en la actualidad para uso humano, entre las cuales hay 
que destacar su elevada especificidad, efecto no permanente a largo plazo, costo moderado, sin 
efectos colaterales metabólicos o endocrinos y de  fácil  uso. Presenta también indudables ventajas 
frente a los medios que  requieren inserción,  implante o  intervención quirúrgica. 
 
Ciertas propiedades deseables de las vacunas anticonceptivas las convierten en una opción 
potencialmente atractiva para los programas de  planificación familiar en países desarrollados y no 
desarrollados.  Estas propiedades son: fácil uso, tolerancia, reversibilidad, pocos efectos adversos, 
libres de aparatos mecánicos u hormonas exógenas y de bajo costo.  Además la infraestructura para 
inmunización en masa, tanto en los países desarrollados como en los no desarrollados hace de estas 
vacunas un medio anticonceptivo excelente. 
 
Las vacunas anticonceptivas (CV) conducen a la generación de una respuesta inmune humoral o 
celular frente a antígenos que tienen un papel crítico en el proceso reproductor.  Estas vacunas 
pueden ser diseñadas para inhibir la producción de los gametos (espermatozoides y óvulos),  las 
funciones de los gametos (impidiendo la fertilización), o  el resultado de la unión de los gametos (el 
embarazo).  
 
El esperma fue la primera diana para la inmunoanticoncepción  cuando en 1899 Landsteiner y 
Metchnikoff  (futuros Premios Nobel), exploraron independientemente la respuesta de anticuerpos a 
la inyección de esperma, y más tarde en 1900, investigaron su papel en la producción de la 
infertilidad. En 1937, Baskin un cirujano de  Denver consiguió la patente de una vacuna 
espermotóxica que producía esterilización reversible en mujeres fértiles.  
 
Dianas y tipos de la inmunoanticoncepción 
Los inmunoanticonceptivos pueden dirigirse a cualquiera de las  tres etapas fundamentales de la 
concepción: a los mecanismos implicados en la producción de los gametos (gametogénesis), a la 
función propia de los gametos, o al producto resultante de la fusión  de ambos gametos, el cigoto.  
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El proceso que conduce a la producción de los gametos trae consigo la generación de células 
reproductoras  a partir de las gónadas: los espermatozoides procedentes de los testículos y los 
óvulos procedentes de los ovarios. La primera hormona en la cadena de eventos que origina los 
gametos es la GnRH hipotalámica (hormona liberadora de gonadotropinas), que regula la secreción 
de dos hormonas hipofisarias  procedentes de la pituitaria anterior, la FSH (hormona estimuladora 
del folículo) y la LH (hormona luteinizante) denominadas gonadotropinas. La neutralización 
inmune de alguna de esas hormonas puede prevenir la respectiva unión con su receptor dando como 
resultado la anticoncepción. Las CV, al igual que las vacunas convencionales utilizan el sistema de 
defensa del organismo para utilizarlo en el proceso reproductor. Las CV pueden ser clarificadas  en 
las tres siguientes categorías (Figuras 1 y 2):  
 
Las que se dirigen a la producción de los gametos: La hormona liberadora de gonadotropinas  
(GnRH), la hormona estimuladora del folículo (FSH), y la hormoma luteinizante (LH); las que se 
dirigen a la función de los gametos:  antígenos espermáticos y antígenos de la zona pelúcida (ZP); y 
las que se dirigen al producto de los gametos, la gonadotropina coriónica humana (HCG). Estas tres 
categorías pueden agruparse en: hormonas y receptores hormonales (GnRH, LH, FSH, HCG) 
(Figura 1 y 2), o dianas moleculares asociadas a gametos (esperma y antígeno ZP) (Figura 3). 
 
Anticuerpos de especificidad apropiada son capaces de bloquear la acción de las hormonas 
requeridas para que se verifique con éxito la reproducción. Por tanto, la inmunización utilizando 
tales hormonas puede provocar titulaciones adecuadas de anticuerpos bioneutralizantes en 
individuos sexualmente maduros, y el paciente vacunado se volverá infértil durante el período de 
tiempo que se mantenga la suficiente titulación de los anticuerpos. 
 
Figura 1. Eje hipofisario-hipotalámico-gonadal. AH, anticonceptivos hormonales 
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VACUNAS ANTICONCEPTIVAS DIRIGIDAS A LA PRODUCCIÓN DE LOS GAMETOS: 
GNRH 
 
La GnRH, es un decapéptido que, como su nombre indica, estimula la liberación de gonadotropinas 
y está presente  tanto en hombres como en mujeres. Una vacuna frente  al GnRH  puede servir como 
anticonceptivo para ambos sexos. La GnRH-1 hipotalámica, también referida como hormona 
liberadora luteinizante  (LHRH)), es la principal hormona del eje hipotalámico pituitario gonadal, 
que ejerce además un posible papel  directo sobre órganos extrapituitarios, como los testículos, la 
próstata y la placenta. El gen que codifica la GnRH1 se localiza en el cromosoma  8p21-p11.2. 
Cuando la vacuna GnRH  se probó en pacientes humanos (National Institute of Immunology, India, 
y el Population Control Council, USA),  dio como resultado la castración y  la no producción de 
testosterona. Estos resultados se acompañaron además con impotencia y pérdida de pelo en hombres 
y menopausia en mujeres. En un intento de mejorar esta vacuna se preparó un análogo de la GnRH  
uniéndolo con diferentes transportadores. Se han empleado como transportadores, la toxina 
diftérica, la  toxina tetánica, Mycobacterium tuberculosis,  hsp 70, tiorredoxina, hemocianina 
(extraída del músculo de lapa californiana), y albúmina de huevo. La conjugación con alguno de 
estos transportadores  induce una respuesta específica de los anticuerpos. Sin embargo, incluso 
después de múltiple inyecciones, sólo se consiguió una débil titulación del anticuerpo. 
 
La conjugación de proteínas/péptidos con el apropiado adyuvante  pudo aumentar la respuesta 
inmune. Por tanto, se han empleado diferentes adyuvantes, como  Quil A, hidróxido alumínico o 
ácido poliláctico coglicólico (PLGA). Entre todos estos adyuvantes el PLGA resultó ser el más 
efectivo. La encapsulación de GnRH-TT en microesferas de  PLGA indujo una respuesta efectiva a 
los anticuerpos a los 15 días de la administración,  no necesitando así de repetidas inyecciones. El 
uso de cualquiera de estas combinaciones en diferentes animales (ratas, monos y cerdos),  fue 
efectivo y redujo los niveles de testosterona a niveles de castración, induciendo así la infertilidad. 
Sin embargo, la disminución de testosterona se acompañó con una atrofia de la próstata. Las 
vacunas dirigidas a la GnRH se han desarrollado como agentes inmunoanticonceptivos  y 
productores de la castración en animales. Algunas vacunas  GnRH se disponen hoy para uso 
veterinario, tales como Vaxstrate e Improvac. En humanos se están utilizando para el tratamiento de 
cáncer de próstata y para varias enfermedades dependientes de hormonas.  
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Figura 1: Esquema que indica las diversas dianas que están siendo exploradas para la obtención de vacunas 
anticonceptivas.  Producción de los gametos: la  hormona liberadora de gonadotropinas,  (GnRH); la hormona 
estimuladora dl folículo  (FSH), y la hormona liteinizante (LH)]. Función de los gametos, las proteínas de la zona 
pelúcida (ZP), las proteínas de los oocitos y los antígenos espermáticos. Producto de  la unión de los gametos, la 
gonadotropina coriónica (Kaur y Prabhda 2014 con modificaciones, adaptado de Natz 2011). 
 
La CV GnRH ha pasado diversas pruebas veterinarias para controlar poblaciones de animales 
salvajes por inmunocastración. En humanos, una prueba clínica se ha realizado en mujer postparto 
para prolongar la anovulación y también en  hombre sano y en hombre con cáncer prostático. La 
CV GnRH. ha pasado ya la fase I de pruebas clínicas para provocar la inmunogenicidad sobre la 
espermatogénesis en hombre normal. La preparación prototipo resultó ser débilmente  
immunogénica, con  oligospermia (reducción en número de los espermatozoides) y oligoestenia 
(reducción de su motilidad), pero no se registró efecto significativo en otros  parámetros del semen. 
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VACUNAS ANTICONCEPTIVAS DIRIGIDAS A LA FUNCIÓN DE LOS GAMETOS: 
ANTIESPERMÁTICAS Y DE LA ZONA PELÚCIDA (ZP) 
 
Vacunas antiespermáticas 
El esperma es una buena diana donde dirigir las CV, ya que las vacunas anti esperma  y los 
anticuerpos humanos obtenidos por ingeniería genética han podido ser utilizados como 
inmunoanticonceptivos. El esperma posee auto e isoantígenos, lo que hace que pueda producir 
anticuerpos en cada sexo. Los anticuerpos anti esperma (ASA) alteran la fertilización y la fertilidad 
in vitro e in vivo. La presencia de ASA en medios in vitro bloquea la fertilización.  La inmunización 
de ambos sexos de diversas especies, incluyendo humanos, con espermas o sus extractos, 
desencadena el desarrollo de ASA lo que conduce a la infertilidad. Un 70% de hombres 
vasectomizados produce ASA y un 30%  de los casos de infertilidad de una pareja puede estar 
asociados con la presencia ASA en el hombre o en la mujer. Por tanto, el esperma puede generar 
una respuesta inmune capaz de producir un estado anticonceptivo.  
 
Muchos de los estudios realizados hasta la fecha se han realizado en espermatozoides. La CV anti 
esperma y anticuerpos humanos obtenidos por ingeniería genética del fragmento variable de la 
cadena sencilla de scFv, pueden ser utilizados como inmunoanticonceptivos. Se han utilizados 
varios métodos de proteómica y genómica, de formación de líneas celulares híbridas, de  librerías 
de DNA sustractivo complementario y otros, para obtener genes y proteínas  cuya eficacia sea 
intensificada con la combinación de vacunas multiepítopo. Vacunas anticonceptivas multiepítopo y 
anticuerpos de fragmentos variables de cadenas sencillas humanas (scFv), obtenidos de hombres 
inmunoinfertiles y vasectomizados pueden eliminar todo lo relacionado a la variabilidad inter 
individual de la respuesta inmune. 
 
En diversos laboratorios se han delineado, clonado y ecuenciado varios genes de antígenos 
espermáticos. La vacunación con estos antígenos espermáticos  (DNA recombinante/péptidos 
sintéticos),  causa un efecto anticonceptivo  reversible  en machos y hembras de varias especies, por 
inducción de una respuesta sistémica y local al anticuerpo espermático. La eficacia se eleva  cuando 
se combinan las vacunas con péptidos basados en varios antígenos espermáticos. Se han sintetizado 
algunos nuevos anticuerpos humanos scFv con regiones únicas determinantes de la 
complementaridad (CDR), que reaccionan con antígenos relacionados con esperma de fertilidad 
bien definida. Estos anticuerpos humanos relacionados con la infertilidad pueden encontrar 
aplicación en el desarrollo de nuevos inmunoanticonceptivos. 
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El desarrollo de nuevas vacunas anticonceptivas antiespermáticas supone una idea excelente,  que 
puede ser trasladada a la realidad. La investigación sobre nuevos antígenos/genes específicos 
espermáticos que puedan ser utilizados como inmunoanticonceptivos se encuentra en la actualidad  
utilizando diversas tecnologías  de reciente desarrollo. 
 
A pesar del descubrimiento de nuevos antígenos espermáticos, el presente y el futuro tiene como 
meta aumentar la inmunogenicidad y la eficacia, eliminar la variabilidad inter individual de la 
respuesta inmune y  realizar pruebas clínicas en primates y en humanos. Las vacunas multiepítopos 
que combinan proteínas espermáticas implicadas en las diversas etapas de la cascada de 
fertilización, elevan la inmunogenicidad y la eficacia  anticonceptiva. La síntesis in vitro de 
anticuerpos scFv relacionados con la infertilidad en humanos puede llegar a desarrollar un 
inmunoanticonceptivo que sea utilizado una vez al mes, que sería el primero de esta clase para  
humanos.  El multiepítopo CV y los anticuerpos humanos de especificidad definida, pueden 
eliminar aquello que concierne a la variabilidad inter-individual de la respuesta inmune. 
 
Algunos antígenos de superficie celular son únicos, específicos del tejido, inmunogénicos y 
accesibles a anticuerpos.  
 
Antígenos de la zona pelúcida (ZP).  
Las glicoproteínas  de la zona pelúcida (ZP)  se han propuesto como candidatos para desarrollar 
vacunas anticonceptivas en virtud de su papel crítico en la fertilización. La ZP es una capa 
gelatinosa acelular que rodea el óvulo y el embrión de los mamíferos antes de la implantación. Esta 
capa, que  se desprende justo antes de la implantación por la actividad proteolítica uterina y  los 
mecanismos de eclosión del huevo, puede prevenir la concepción sin actuar como abortivo. Las 
vacunas ZP se dirigen a lo que puede considerarse la diana ideal, la matriz extracelular transluciente  
glicoproteica, que encierra el óvulo completo y que el espermatozoide tiene que penetrar para 
conseguir la fertilización. Como los antígenos, específicos de zona  se desarrollan en la etapa del 
folículo secundario y persisten hasta que   la ZP se desprende durante la implantación, existe una 
amplia oportunidad para que los anticuerpos circulantes específicos  se unan con los antígenos de la 
zona. Los anticuerpos obtenidos frente a la  zona pueden inhibir la fertilidad al prevenir la inserción 
del espermatozoide y su  paso a través de la zona (Figura 3). 
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Figura 3 . Los anticuerpos impiden que los espermatozoides atraviesen la zona pelucida. El espermatoziude no puede 
entrar y fertilizar el óvulo.  (Kaur y Pabhda, (2014,  con modificaciones) 
 
Las vacunas ZP se consideraron para la anticoncepción humana mucho antes de que las 
investigaciones del grupo de   Kirkpatrick las adaptaran para uso de animales salvajes.  La ZP juega 
papeles clave en la foliculogénesis, fertilización y en las etapas tempranas de la embriogénesis.  La 
inducción de la infertilidad requiere elevada titulación de anticuerpos ZP, lo cual es difícil de 
mantener sin inducir patología ovárica, caracterizada por una prematura pérdida de los folículos 
primordiales. Como un alto precio a pagar por  la inmunoanticoncepción a largo plazo es una 
menopausia prematura, antes de ser aplicadas las vacunas ZP en humanos, ha de resolverse la 
patología ovárica.  
 
Las investigaciones actuales  para conseguir la aplicabilidad humana están enfocadas en delinear los 
epítopos relacionados con la infertilidad  (epítopos de las células B), a partir de los epítopos que 
inducen la ooforitis (epítopos de las células T)). Sin embargo, las técnicas para superar la ooforitis 
asociada con las vacunas anticonceptivas ZP tienen aún que ser definidas. 
 
VACUNAS ANTICONCEPTIVAS DIRIGIDAS A FACTORES IMPLICADOS EN LA 
INICIACIÓN DEL EMBARAZO	  	  
	  
Se han identificado 76 factores  (citoquinas, quimioquinas, factores de crecimiento y otros),  que se 
encuentran implicados en las diversas etapas de la iniciación del embarazo. Entre estos factores, tres 
de ellos, la gonadotropina coriónica humana (hCG), el factor inhibidor de la leucemia (LIF), y el 
factor preimplantación  (PIF),  pueden proporcionar dianas viables para la  immunoanticoncepción. 
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La hGC es una proteína específica del embarazo  cuya vacuna anticonceptiva  ya ha pasado las 
pruebas clínicas I y II,  con resultados prometedores. LIF y  PIF  son también factores específicos  
del embarazo y esenciales para una implantación con éxito. Estas moléculas pueden proporcionar 
dianas específicas para la inmunoanticoncepción.  Una vacuna multiepítopo que combine 
factores/antígenos implicados en las diversas etapas de la cascada de la fertilización y 
establecimiento del embarazo, puede proporcionar una modalidad altamente inmunogénica y eficaz 
para la anticoncepción en humanos. 
 
Estableciendo como diana aquellos factores que son esenciales para el establecimiento del 
embarazo, una CV puede bloquear la acción de uno o varios factores y prevenir que se inicie el 
embarazo. El factor más estudiado ha sido  la gonadotropina  coriónica. La gonadotropina coriónica 
humana (hCG), secretada por el trofoblasto,   es el principal regulador sistémico  del desarrollo del 
embrión y la implantación,  lo que hace que sea  una diana ideal específica del embarazo  para el 
desarrollo de vacunas.  Varias formas de vacunas  hCG  han pasado pruebas clínicas en las fases I y 
II,  en mujeres y han  mostrado efectos anticonceptivos positivos. A pesar de que  las perspectivas 
de estas vacunas  son prometedoras,  continúa la investigación de dianas  potenciales adicionales 
con el  objetivo último de encontrar una vacuna que sea más eficaz e inmunogénica. Entre los 
factores adicionales  implicados en el desarrollo e implantación del embrión,  interesan 
especialmente aquellos que  han mostrado ser esenciales y específicos del inicio del embarazo. El 
objetivo a largo plazo es dirigir estas moléculas al desarrollo de vacunas altamente específicas, no 
esteroideas y eficaces para el control de la natalidad. 
 
Las vacunas anticonceptivas que se dirigen a factores implicados en las etapas iniciales  del 
embarazo tienen dos características potenciales:  
 
1. Aunque estos factores intervienen en los eventos tempranos del desarrollo embrionario y en 
la preimplantación,  estas vacunas no son  anticonceptivas en el sentido verdadero porque su 
diana son los estados post fertilización y  
 
2. Son “auto” moléculas  que pueden inducir suficiente cantidad de anticuerpos para 
neutralizar estos factores. Sin embargo, los resultados de las pruebas clínicas en fase I y II 
de la vacuna  hCG en mujeres  indican que utilizando transportadores apropiados y 
adyuvantes, se puede modular la “auto” molécula rompiendo  su intolerancia y obtener una 
respuesta inmune frente a estas moléculas. 
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También, las pruebas clínicas de la  vacuna hCG  indican que cuando disminuyen los efectos 
protectores,  las bajas titulaciones residuales de anticuerpos, no presentan efectos teratogénicos. Las 
pruebas clínicas de la vacuna hCG en mujeres han establecido las bases para el desarrollo de una 
vacuna que controle la natalidad dirigida a diferentes factores implicados en la iniciación del 
embarazo. Una vacuna multiepítopo que combine factores/antígenos implicados en las diversas 
etapas de la cascada de la fertilización y el establecimiento del embarazo, puede proporcionar una 
modalidad altamente inmunogénica y eficaz de anticoncepción en humanos. 
 
Las vacunas anti-hCG previenen el embarazo temprano al impedir la implantación. Varios tipos de 
formulaciones de inmunoanticonceptivos basados en la hCH se han estudiado ampliamente en 
estudios preclínicos y pruebas clínicas  patrocinadas  por El Instituto Nacional de Inmunología de 
Delhi (NII, India), Population Council (EEUU), y el WHO (Ginebra, Suiza). Una empresa conjunta 
del Population Council y el NII ha desarrollado una vacuna  anti-hCG basada en la subunidad 
completa de la hormona (ß-HCG). El otro tipo de vacuna anti-HCG desarrollada por las WHO Task 
Force's aid for the Vaccines for Fertility Regulation, se basa en una porción (el peptido carboxil 
terminal o CTP) de la subunidad beta de la hormona (ß-hCG-CTP).  
 
El NII ha desarrollado una vacuna anticonceptiva basada en β -hCG sobre una mujer y ha 
demostrado por primera vez que dicha vacuna  fue capaz de regular la fertilidad. Estos 
investigadores trataron de prevenir o interrumpir el embarazo en el estado de pre-implantación, 
probablemente al neutralizar el efecto luteotrófico de la hCG.  La vacuna más avanzada dirigida al 
único péptido C-terminal de la  subunidad β de hCG, estimuló los anticuerpos específicos para 
hCG,  y no reaccionó con la hormona luteinizante humana (hLH). También en el NII se han 
realizado estudios para intensificar la inmunogenicidad  de una vacuna anticonceptiva utilizando 
diversos transportadores sintéticos,  con un adyudante permisible para diversas poblaciones. Estas 
vacunas pueden encontrar aplicaciones en situaciones clínicas que requieren la inhibición de 
elevadas  secreciones de esteroides sexuales tales como fibroides uterinos, síndrome de ovario 
poliquistico, endometriosis y pubertad precoz. 
 
 
También científicos del IIS han inmunizado hembras de mono con  FSH ovino (oFSH), lo que 
condujo a la generación de anticuerpos anti-oFSH. En hembras, el FSH ayuda al crecimiento de los  
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folículos del ovario y en machos regula el crecimiento de los túbulos seminíferos y la 
espermatogénesis. Al final se encontró que esta vacuna producía  oligospermia en hombres.  
En la India se han iniciado tres grandes programas sobre vacunas anticonceptivas basadas en la 
subunidad beta de la gonadotropina coriónica humana (β-hCG) para mujeres, la hormona 
estimulante del folículo ovino  (oFSH) para hombres, y la proteína transportadora de riboflavina 
para los dos sexos. 
 
Las contribuciones de los científicos indios para el desarrollo de inmunoanticonceptivos para 
mujeres son considerables. La vacuna beta hCG desarrollada por  Talwar (1997) fue la primera 
vacuna anticonceptiva que sufrió pruebas clínicas en el mundo y encontró que era segura para el uso 
en mujeres. Pruebas en la fase II usando la vacuna HCG dimérica de  heteroespecies  han 
demostrado alta eficacia y carencia de inmunopatología con  un embarazo en 1224 ciclos.  El 
estudio está en progreso para incrementar su inmunogenicidad y eficacia, no solo como una vacuna 
del control de natalidad, sino también por sus aplicaciones clínicas en diversos cánceres producidos 
por la hCG. 
 
La primera CV para hombres fue desarrollada por Moudgal et al. (1997) dirigida a la hormona 
heteróloga  estimuladora del folículo (FSH), la cual se demostró que no causaba ningún efecto 
adverso en hombres y también que alguna de las importantes características del semen se alteraban 
de una manera normal observada en hombres infértiles. 
 
Hasta ahora, por tanto, diversas formas de vacunas  hCG han alcanzado con éxito las fases I y II de 
pruebas clínicas en mujeres demostrando con eso estimulantes resultados y describiendo que las 
mujeres desarrollaban titulaciones de anticuerpos que prevenían el embarazo. Factores esenciales y 
específicos del embarazo (citoquinas/quimioquinas/factores del crecimiento/otros), pueden ser 
dianas potenciales para la anticoncepción.  
 
Dejando aparte las vacunas hCG, el factor inhibidor de la leukemia (LIF) y el factor 
preimplantación  (PIF),  se sabe que son moléculas prometedoras y únicas. Vacunas multiepítopos 
que combinen los factores/antígeno implicados en las varias etapas del proceso de fertilización y 
establecimiento del embarazo,  puede asegurar la anticoncepción inmunogénica y eficaz en 
humanos. 
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En resumen,  el estado actual de las vacunas anticonceptivas es el siguiente: 
 
1. las vacunas dirigidas a la producción de los gametos, que afecta  la producción de 
esteroides, pueden ser utilizadas como un sustituto para la castración de animales salvajes, 
de granja y domésticos, con objetivos terapéuticos en situaciones que requieren la inhibición 
de la secreción de esteroides sexuales.  
 
2. las vacunas que inhiben la función de los gametos son los objetivos preferidos. Aunque las 
vacunas anticonceptivas dirigidas a la ZP tienen una eficacia anticonceptiva elevada, causan  
ooforitis (inflamación de los ovarios) y afectan a los esteroides sexuales. Para el uso 
humano, las investigaciones en curso tratan de delinear epítopos relacionados con la 
infertilidad (epítopos de las células B), a partir de epítopos que inducen la ooforitis (epítopos 
de las células T), y modular la inmunogenicidad mediante diversos transportadores y 
adyuvantes.  
 
3. La vacuna hCG, dirigida al producto de los gametos, es la primera CV que ha pasado las 
fases I y II de las pruebas clínicas en humanos. Actualmente, el interés es elevar su 
inmunogenicidad y eficacia e investigar su posibilidad de producir cáncer. 
 
CONCLUSIONES 
 
A pesar de las grandes expectativas de seguridad, efectividad,  bajo coste económico, y  larga 
acción anticonceptiva, hasta la fecha no existen vacunas anticonceptivas aprobadas  y disponibles 
en el mercado.  Sin embargo, es indudable la existencia de un papel anticonceptivo para las vacunas  
como  ayuda para espaciar los nacimientos  y como  método no quirúrgico de generar esterilidad. 
Las investigaciones en esta área han tenido éxito hasta la fecha en la población de felinos, con 
estudios exhaustivos sobre humanos. Se necesita profundizar en los aspectos implicados en la 
evolución de la resistencia a la anticoncepción basada en la genética, fenotipos resistentes o efectos 
de entrecruzamientos.  La hormona liberadora de godadotropinas y la hormona luteinizante  no han 
sido investigadas en humanos, ya que en ambas se ha descrito que producen impotencia en 
animales. La hormona estimuladora del folículo se ha demostrado que produce oligospermia. La  
zona pelúcida  aunque ha sido ampliamente estudiada,  presenta problemas porque causa ooforitis 
irreversible,  mientras  que el esperma tiene un éxito  potencial en humanos en base a los datos de 
estudios inmunoreproductores.  La  capacidad anticonceptiva de la vacuna de la gonadotropina 
coriónica humana, parece esperanzadora, así como  otras posibles dianas lo que hace que  las 
investigaciones continúen  en un intento de descubrir  vacunas inmunogenéticamente efectivas. 
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Se puede sugerir que es necesario profundizar en el conocimiento de los mecanismos de la 
inmunoanticoncepción, lo cual nos va a permitir  una amplia posibilidad de aplicaciones de estos 
métodos en el futuro. Hay que pensar también que la inmunización pasiva es más factible cuando se 
compara con la inmunización activa, pues los datos sobre terapias de anticuerpos en enfermedades 
infecciosas, indican que esta es una proposición  interesante, practica, viable y duradera que se 
encuentra  lista para experimentación. Los antígenos espermáticos después de evaluar su 
efectividad, pueden resultar  potentes inmunoanticonceptivos. Además, no hay que perder de vista 
que otro campo de gran interés serían los anticuerpos monoclonales, lo cual añadiría otro factor más 
a introducir en el atractivo campo de las vacunas anticonceptivas. 
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